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ACCORD Action to Control Cardiovascular Risk  
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ADVANCE Action in Diabetes and Vascular Disease 
Trial
AGREE Appraisal of Guidelines Research  
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CAPRIE Clopidogrel versus Aspirin in Patients  
at Risk of Ischemic Events
CARDS Collaborative AtoRvastatin Diabetes Study
CHARISMA Clopidogrel for High Atherothrombotic 
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CKD-EPI Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration




CURE Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent 
Recurrent Events
CVD choroby serca i naczyń (choroby układu 
sercowo-naczyniowego)
DALY lata życia skorygowane o zmianę jego 
jakości
DASH Dietary Approaches to Stop Hypertension
DCCT Diabetes Control and Complications Trial
EDIC Epidemiology of Diabetes Interventions 
and Complications
eGFR oszacowana filtracja kłębuszkowa
EHN European Heart Network
EKG elektrokardiogram
EPIC European Prospective Investigation  
into Cancer and Nutrition
ESC European Society of Cardiology
ESH European Society of Hypertension
EUROASPIRE European Action on Secondary  
and Primary Prevention through  
Intervention to Reduce Events
GFR filtracja kłębuszkowa
GOSPEL Global Secondary Prevention Strategies  
to Limit Event Recurrence After Myocardial 
Infarction
GRADE Grading of Recommendations Assessment, 
Development, and Evaluation
HbA1c hemoglobina glikowana
HDL lipoproteiny o dużej gęstości
HDL-C cholesterol frakcji lipoprotein o dużej 
gęstości
HF niewydolność serca
HF-ACTION Heart Failure and A Controlled Trial Investi-
gating Outcomes of Exercise TraiNing
HOT Hypertension Optimal Study
HPS Heart Protection Study
HR hazard względny
hs-CRP białko C-reaktywne oznaczane metodą  
o dużej czułości
HYVET Hypertension in the Very Elderly Trial
ICD International Classification of Diseases 
(Międzynarodowa Klasyfikacja Chorób)
IMT grubość błony wewnętrznej i środkowej
INR międzynarodowy współczynnik znormali-
zowany (czasu protrombinowego)
INVEST International Verapamil SR/Trandolapril
JTF Joint Task Force (Wspólna Grupa Robocza)
LDL lipoproteiny o małej gęstości
LDL-C cholesterol frakcji lipoprotein o małej 
gęstości
Lp(a) lipoproteina(a)
LpPLA2 fosfolipaza A2 związana z lipoproteinami
LVH przerost lewej komory
MATCH Management of Atherothrombosis  
with Clopidogrel in High-risk Patients  
with Recent Transient Ischaemic Attack  
or Ischaemic Stroke
MDRD Modification of Diet in Renal Disease
MET równoważnik metaboliczny
MI zawał serca
MJ megadżul (energii metabolicznej)
MONICA Multinational MONitoring of Trends and 
Determinants in CArdiovascular Disease
MRI rezonans magnetyczny
NICE National Institute for Health and Clinical 
Excellence
NRT nikotynowa terapia zastępcza
NSTEMI zawał serca bez uniesienia odcinka ST
NYHA New York Heart Association
ONTARGET Ongoing Telmisartan Alone and in Combi-
nation with Ramipril Global Endpoint Trial
OR iloraz szans
PCI przezskórna interwencja wieńcowa
PROactive Prospective Pioglitazone Clinical Trial  
in Macrovascular Events
QOF Quality and Outcomes Framework
RCT randomizowana, kontrolowana próba 
kliniczna
RR ryzyko względne
SCD nagły zgon sercowy
SCORE Systematic Coronary Risk Evaluation Project
SEARCH Study of the Effectiveness of Additional Re-
ductions in Cholesterol and Homocysteine
SHEP Hypertension in the Elderly Program
STEMI zawał serca z uniesieniem odcinka ST
SU.FOL.OM3 Supplementation with Folate, Vitamin B6 
and B12 and/or OMega-3 Fatty Acids
Syst-Eur Systolic Hypertension in Europe
TG triglicerydy
TNT Treating to New Targets
UKPDS United Kingdom Prospective Diabetes 
Study
VADT Veterans Affairs Diabetes Trial
VALUE Valsartan Antihypertensive Long-term Use
VITATOPS VITAmins TO Prevent Stroke
VLDL lipoproteiny o bardzo małej gęstości
VO2max maksymalne zużycie tlenu (pułap tlenowy)
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1. Czym jest prewencja chorób  
serca i naczyń?
1.1. WproWadzenie
Miażdżycowe choroby serca i naczyń/choroby układu 
sercowo-naczyniowego (CVD) są przewlekłymi chorobami 
rozwijającymi się „podstępnie” przez całe życie i do czasu 
wystąpienia objawów klinicznych zwykle ulegają progresji do 
zaawansowanego stadium. Pozostają one główną przyczyną 
przedwczesnych zgonów w Europie, mimo że w ciągu ostat-
nich dziesięcioleci w wielu krajach europejskich nastąpiło 
znaczne zmniejszenie umieralności z powodu CVD. Ocenia 
się, że obecnie > 80% wszystkich zgonów z powodu CVD 
występuje w krajach rozwijających się.
Choroby serca i naczyń są przyczyną masowego inwalidz-
twa; ocenia się, że w nadchodzących dekadach liczba lat życia 
skorygowanych o zmianę jego jakości (DALY), które zostają 
utracone z powodu CVD, zwiększy się na całym świecie z 85 
mln w 1990 r. do ok. 150 mln w 2020 r., więc pozostaną one 
główną somatyczną przyczyną utraty produktywności [1].
Występowanie CVD ściśle wiąże się ze stylem życia, 
a zwłaszcza stosowaniem tytoniu, niezdrowymi nawykami 
żywieniowymi, brakiem aktywności fizycznej i stresem psy-
chospołecznym [2]. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) 
stwierdziła, że > 3 wszystkich zgonów z powodu CVD można 
by zapobiec poprzez wprowadzenie odpowiednich zmian 
stylu życia. Prewencję CVD, pozostającą istotnym wyzwa-
niem dla populacji ogólnej, polityków i personelu opieki 
zdrowotnej, definiuje się jako skoordynowany zestaw działań 
podejmowanych na poziomie społeczeństwa i jednostek, 
których celem jest eradykacja, eliminacja lub minimalizacja 
wpływu poszczególnych rodzajów CVD oraz związanego 
z nimi inwalidztwa. Podstawy prewencji są zakorzenione 
w epidemiologii CVD i medycynie opartej na dowodach 
naukowych [3].
Celem niniejszych wytycznych, przygotowanych 
w 2012 r. przez Piątą Wspólną Grupę Roboczą Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego i Innych Towarzystw 
Naukowych ds. Zapobiegania Chorobom Układu Serca 
i Naczyń w Praktyce Klinicznej (Fifth Joint Task Force of 
the European Society of Cardiology and Other Societies 
on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice), 
jest przedstawienie lekarzom i innym pracownikom opieki 
zdrowotnej obecnego stanu wiedzy z zakresu kardiologii 
prewencyjnej. Niniejszy dokument różni się od wytycznych 
z 2007 r. pod kilkoma względami; przede wszystkim po-
łożono w nim większy nacisk na nową wiedzę naukową. 
Zastosowanie systemów klasyfikacji dowodów [klasyfikacja 
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) i system 
Grading of Recommendations Assessment, Development, 
and Evaluation (GRADE)] umożliwiło sformułowanie więk-
szej liczby zaleceń opartych na dowodach naukowych, 
które dostosowano do potrzeb praktyki klinicznej.
Czytelnik znajdzie odpowiedzi na główne pytania doty-
czące prewencji CVD w 5 częściach niniejszych wytycznych, 
wyjaśniających, czym jest prewencja CVD, dlaczego jest ona 
potrzebna, kto powinien odnieść z niej korzyści, w jaki sposób 
można zapobiegać CVD i kiedy jest właściwy moment na takie 
działania, a także gdzie powinny być oferowane programy 
prewencji CVD.
W przeglądzie piśmiennictwa dotyczącego wytycznych 
służących ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego w praktyce 
klinicznej zidentyfikowano > 1900 publikacji [4]. Kiedy prace 
te oceniono za pomocą narzędzia Appraisal of Guidelines 
Research and Evaluation (AGREE), tylko 7 z nich osiągnęło 
poziom uznany za „znaczną rygorystyczność” (considerable 
rigour). Czy oznacza to, że jest zbyt wiele wskazówek, których 
praktyczne oddziaływanie jest zbyt małe? Rozdźwięk między 
aktualną wiedzą a jej wykorzystywaniem w praktyce klinicz-
nej pozostaje znaczny, czego dowodzą niedawne badania 
przekrojowe, takie jak European Action on Secondary and 
Primary Prevention through Intervention to Reduce Events 
(EUROASPIRE) III [5]. Lekarze rodzinni mogą być zasypywani 
zaleceniami w tak obszernej dziedzinie, jaką jest medycyna 
rodzinna. Znalezienie czasu na przeczytanie i wprowadzenie 
w życie tych licznych wytycznych może być przytłaczającym 
zadaniem zarówno w przypadku zapracowanego ośrodka 
podstawowej opieki zdrowotnej, jak i regionalnej przychodni 
przyszpitalnej.
Grupa robocza, która opracowała niniejsze zalecenia na 
2012 r., postanowiła ograniczyć ich wielkość do podsumowań 
zaleceń publikowanych wcześniej przez wspólną grupę roboczą. 
Wszystkie istotne materiały źródłowe są dostępne w serwisie 
internetowym ESC (www.escardio.org/guidelines) na specjalnej 
stronie poświęconej zaleceniom dotyczącym prewencji CVD. 
Dostępne będzie 1-stronicowe podsumowanie wszystkich 
silnych zaleceń wg systemu GRADE, które może ułatwić wpro-
wadzanie wytycznych w życie, a także wersja kieszonkowa do 
stosowania w codziennej praktyce klinicznej.
1.2. rozWój Wytycznych
Pierwsze wspólne zalecenia (z 1994 r.) odzwierciedlały 
potrzebę wypracowania wspólnego stanowiska ESC, Europej-
skiego Towarzystwa Miażdżycowego (European Atherosclerosis 
Society) i Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
(ESH); opowiedziano się w nich za zasadą globalnej oceny 
ryzyka w prewencji pierwotnej. W 1998 r. opublikowano 
poprawione zalecenia, przygotowane przez drugą Wspólną 
Grupę Roboczą (JTF) obejmującą wspominane 3 towarzystwa, 
do których dołączyły: Europejskie Towarzystwo Praktyki 
Ogólnej i Medycyny Rodzinnej (European Society of Gene-
ral Practice/Family Medicine), Europejska Sieć Serca (EHN) 
i Międzynarodowe Towarzystwo Medycyny Behawioralnej 
(International Society of Behavioural Medicine).
Ponieważ uznano, że konieczny jest udział ekspertów 
reprezentujących jeszcze szerszy zakres dziedzin, trzecia 
JTF objęła łącznie 8 towarzystw — do wymienionych dołą-
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czyły Europejskie Stowarzyszenie do Badań nad Cukrzycą 
(European Association for the Study of Diabetes) i oddział 
europejski Międzynarodowej Federacji Cukrzycy (Interna-
tional Diabetes Federation Europe). Trzecia JTF rozszerzyła 
wytyczne z choroby wieńcowej (CHD) na CVD i wprowadzi-
ła koncepcję oceny łącznego ryzyka CVD z wykorzystaniem 
bazy danych z badania Systematic Coronary Risk Evaluation 
Project (SCORE).
Opracowano specjalne tablice ryzyka oparte na badaniu 
SCORE, odnoszące się do krajów małego i dużego ryzyka, któ-
re zyskały powszechną akceptację w całej Europie. Koncepcję 
prewencji pierwotnej i wtórnej zastąpiono uznaniem ciągłości 
procesu rozwoju miażdżycy. Priorytety zaproponowano na 
4 poziomach: pacjentów z jawną chorobą, bezobjawowych 
osób z grupy dużego ryzyka zgonu z powodu CVD, najbliż-
szych krewnych (pierwszego stopnia) pacjentów z przed-
wczesną CVD, a także innych osób spotykanych w rutynowej 
praktyce klinicznej.
Czwarta JTF, która przygotowała uaktualnione wytyczne 
w 2007 r., wyrażała wspólne stanowisko 9 ciał naukowych, 
ponieważ do grupy towarzystw dołączyła Europejska Ini-
cjatywa Udarowa (European Stroke Initiative). Ze strony 
ESC w opracowywaniu wytycznych uczestniczyli również 
naukowcy z dziedzin epidemiologii, prewencji i rehabilitacji 
reprezentujący Europejskie Stowarzyszenie Prewencji i Re-
habilitacji Sercowo-Naczyniowej (European Association for 
Cardiovascular Prevention and Rehabilitation). Do nowości 
należał zwiększony udział lekarzy ogólnych i pielęgniarek 
kardiologicznych, stron odgrywających zasadniczą rolę 
w podejmowaniu działań prewencyjnych. Większe znaczenie 
nadano poradnictwu w zakresie stylu życia, a także zmody-
fikowano podejście do oceny ryzyka CVD u osób młodych, 
posługując się tablicą ryzyka względnego opartą na danych 
z badania SCORE.
Aktualne wytyczne, opracowane przez piątą JTF, odzwier-
ciedlają wspólne stanowisko w kwestii szerokich aspektów 
prewencji CVD wypracowane przez 9 organizacji uczestni-
czących w przygotowaniu tego dokumentu. Dokładniejsze 
wskazówki można znaleźć w bardziej szczegółowych wy-
tycznych poszczególnych uczestniczących towarzystw, które 
są w pełni zgodne z niniejszą publikacją.
Partnerskie towarzystwa współpracują w ramach Wspól-
nego Komitetu Towarzystw ds. Wdrażania Wytycznych (Joint 
Societies Implementation Committee), którego celem jest 
wspieranie upowszechniania wytycznych, ich akceptacji na 
poziomie krajowym, a także tworzenia krajowych koalicji na 
rzecz wykorzystywania zaleceń w praktyce klinicznej. Jednym 
z działań tego komitetu był program „Wezwanie do działania” 
(„Call for Action”) [6].
Wdrażanie wytycznych zostało dobrze przyjęte na 
poziomie politycznym Unii Europejskiej po przyjęciu przez 
Parlament Europejski w czerwcu 2007 r. Europejskiej Karty 
Zdrowia Serca (European Heart Health Charter) [6]. W tym 
stanowisku z zakresu zdrowia publicznego, popartym przez 
większość krajów członkowskich Unii Europejskiej, zdefinio-
wano charakterystykę osób dążących do zachowania zdrowia, 
w której skład wchodzą następujące elementy:
— niestosowanie tytoniu;
— odpowiednia aktywność fizyczna — co najmniej 30 min 
5 × w tygodniu;
— zdrowe zwyczaje żywieniowe;
— brak nadwagi;
— ciśnienie tętnicze < 140/90 mm Hg;
— stężenie cholesterolu we krwi < 5 mmol/l (190 mg/dl);
— prawidłowy metabolizm glukozy;
— unikanie nadmiernego stresu.
1.3. Metody oceny
Dobre wytyczne są ważnym mechanizmem poprawy 
sposobu sprawowania opieki zdrowotnej i wyników leczenia 
uzyskiwanych u pacjentów [7]. Oparcie wytycznych na wiary-
godnych dowodach zwiększa prawdopodobieństwo, że będą 
one wdrażane w praktyce klinicznej [8]. Aktualne wytyczne 
są zgodne z kryteriami jakości opracowywania zaleceń, które 
można znaleźć w internecie pod adresem: www.escardio.org/ 
/knowledge/guidelines/rules.
W skrócie, eksperci reprezentujący wcześniej wspo-
mnianych 9 organizacji dokonali wszechstronnego przeglądu 
i krytycznej oceny procedur diagnostycznych i terapeutycz-
nych, włącznie z oceną stosunku korzyści do ryzyka. Poziom 
dowodów i siłę zaleceń odnoszących się do poszczególnych 
metod leczenia wyważono i skategoryzowano, posługując się 
zalecaną klasyfikacją ESC (tab. 1, 2).
Oświadczenia członków grupy roboczej ujawniające 
konflikty interesów są dostępne na stronie internetowej ESC. 
Odnotowano zmiany dotyczące konfliktów interesów, które 
nastąpiły podczas przygotowywania niniejszych wytycznych.
Przygotowanie i publikacja niniejszego raportu piątej 
JTF zostały sfinansowane przez ESC bez udziału przemysłu 
farmaceutycznego. Kiedy dokument ten został sfinalizowany 
przez ekspertów piątej JTF, przedłożono go wielu niezależnym 
zewnętrznym recenzentom. Po wprowadzeniu ostatecznych 
poprawek i akceptacji przez Komitet ESC ds. Zaleceń do-
tyczących Praktyki Klinicznej (ESC Committee for Practice 
Guidelines) oraz organizacje współpracujące w ramach 
piątej wspólnej grupy roboczej niniejszy dokument został 
opublikowany.
1.4. Łączenie Metod oceny
Ważną nowością w procesie oceny jakości dowodów 
i formułowania zaleceń jest wykorzystanie zarówno metody 
oceny zalecanej przez ESC, jak i systemu klasyfikacji GRADE 
[9]. W przeciwieństwie do zaleceń z 2007 r., JTF postano-
wiła dostarczyć wskazówek z wykorzystaniem obu tych 
systemów, aby zarówno czytelnicy zaznajomieni ze starszą 
metodą, jak i ci, którzy preferują system GRADE, znaleźli 
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w połączonych tabelach zaleceń wskazówki dostosowane 
indywidualnie do każdego z tych systemów, ale wciąż ze 
sobą zgodne. 
Wspólna grupa robocza wprowadziła system GRADE, 
ponieważ wykorzystuje się w nim transparentny i rygory-
styczny proces oceny jakości dowodów w zależności od 
tego, czy jest prawdopodobne, że dalsze badania zmienią 
pewność obecnej szacunkowej oceny efektów interwencji 
lub dokładności diagnostycznej [10]. Do swoistych wskaźni-
ków jakości dowodów należą: ograniczenia badań, rozbież-
ności wyników, pośredni charakter dowodów, brak precyzji 
i błąd doboru danych do publikacji (tab. 3). Podczas oceny 
grupy uwzględnionej w wytycznych wskaźniki te odnosi się 
do każdego wyniku leczenia o krytycznym znaczeniu dla 
podejmowania decyzji terapeutycznych (np. zmniejszenie 
częstości występowania incydentów klinicznych ma zwykle 
krytyczne znaczenie, natomiast zmiany parametrów bio-
chemicznych nie są krytyczne). Następnie dokonuje się 
oceny na podstawie tych wskaźników, klasyfikując jakość 
dowodów od wysokiej (tj. mało prawdopodobne, aby 
dalsze badania zmieniły pewność obecnej oceny danego 
efektu) poprzez umiarkowaną i niską, do bardzo niskiej (tj. 
wszelkie szacunkowe oceny efektu są bardzo niepewne). 
Oceny dokonuje się z uwzględnieniem jakości dowodów 
odnoszących się do krytycznych wyników leczenia, a nie 
tych, które nie mają krytycznego znaczenia dla podejmo-
wania decyzji terapeutycznych.
Wartość tego nowego podejścia polega na tym, że do-
wody z przeglądów systematycznych lub randomizowanych, 
kontrolowanych prób klinicznych (RCT), które są obarczone 
błędami, niespójne lub niedokładne, mogą mieć status 
zmniejszony z dowodów wysokiej jakości do dowodów ja-
kości umiarkowanej lub niskiej. Podobnie dane obserwacyjne 
z badań kohortowych lub kliniczno-kontrolnych mogą mieć 
status zwiększony z jakości umiarkowanej lub niskiej (która 
jest im typowo przypisywana w przypadku podejścia opartego 
na konwencjonalnych poziomach dowodów) do wysokiej, 
jeżeli błędy są mało prawdopodobne, a wyniki — spójne 
i precyzyjne. Jest to bardzo pomocne w ocenie dowodów 
Tabela 1. Klasy zaleceń
Klasa Definicja Sugestia dotycząca zastosowania
Klasa I Dowody z badań naukowych i/lub powszechna zgodność opinii, że 
dane leczenie lub zabieg są korzystne, przydatne, skuteczne
Zalecane/wskazane
Klasa II Sprzeczne dowody z badań naukowych i/lub rozbieżność opinii na 
temat przydatności/skuteczności danego leczenia lub zabiegu
     Klasa IIa Dowody/opinie przemawiające w większości za przydatnością/ 
/skutecznością
Powinno się rozważyć
     Klasa IIb Przydatność/skuteczność jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Można rozważyć
Klasa III Dowody z badań naukowych lub powszechna zgodność opinii, że dane 
leczenie lub zabieg nie są przydatne/skuteczne, a w niektórych przypad-
kach mogą być szkodliwe
Nie zaleca się
Tabela 2. Poziomy wiarygodności danych
Poziom A Dane pochodzące z wielu randomizowanych prób 
klinicznych lub metaanaliz
Poziom B Dane pochodzące z jednej randomizowanej próby 
klinicznej lub dużych badań nierandomizowanych
Poziom C Uzgodniona opinia ekspertów i/lub dane pocho-
dzące z małych badań, badań retrospektywnych, 
rejestrów
Tabela 3. Wskaźniki jakości dowodów z badań naukowych wykorzystywane w systemie GRADE [9]
Ograniczenia badań Brak ukrycia przypisania do grupy interwencji; niezaślepiona ocena wyników leczenia; duży odsetek pacjentów, 
którzy wypadli z obserwacji; brak analizy wg zamiaru leczenia
Rozbieżności  
wyników




W przeciwieństwie do bezpośrednich porównań, porównanie interwencji A i B na podstawie badań, w których 
porównywano interwencję A z grupą kontrolną oraz interwencję B z grupą kontrolną, ma charakter pośredni
Brak precyzji Mała liczba pacjentów będąca przyczyną szerokich przedziałów ufności
Błąd doboru danych 
do publikacji
Próby kliniczne, w których nie wykazano efektu interwencji, zazwyczaj nie są publikowane lub publikuje się  
je w lokalnych czasopismach, które nie są indeksowane w bazach piśmiennictwa
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odnoszących się do dziedziny prewencji CVD, w której RCT 
dotyczące zachowań zdrowotnych są trudne do przeprowa-
dzenia i mogą być mylące.
W systemie GRADE również rozróżnia się jakość dowodów 
i siłę zaleceń [9]. Silne dowody nie prowadzą automatycznie 
do silnych zaleceń. Zalecenia są oparte na jakości dowodów, 
stopniu niepewności w kwestii bilansu korzyści i szkód danej 
interwencji, niepewności odnośnie do wartości i preferencji 
pacjentów, a także niepewności, czy dana interwencja jest roz-
sądnym sposobem wykorzystania dostępnych zasobów. Zamiast 
kilku klas zaleceń (np. klasy I–III) w systemie GRADE stosuje się 
tylko 2 kategorie — zalecenia silne lub słabe (czyli wg uzna-
nia, warunkowe). Implikacje silnych zaleceń są następujące: 
większość poinformowanych pacjentów wybrałaby zalecaną 
interwencję (i zażądałaby jej przedyskutowania, gdyby inter-
wencja nie została zaproponowana); klinicyści powinni zadbać 
o to, aby interwencja była stosowana u większości pacjentów; 
a zalecenie powinno zostać przyjęte jako zasada postępowania 
w zorganizowanych systemach opieki zdrowotnej. Natomiast 
w przypadku słabych zaleceń niektórzy pacjenci będą życzyli 
sobie danej interwencji, ale wielu nie będzie jej chciało; kli-
nicyści powinni pomagać pacjentom w dokonywaniu wyboru 
w zależności od przyjmowanych wartości i preferencji; a de-
cydenci w zakresie polityki zdrowotnej będą wymagać dyskusji 
między różnymi zainteresowanymi stronami w celu ustalenia 
roli danej interwencji.
System GRADE można w taki sam sposób odnosić do 
strategii diagnostycznych, dokonując jedynie kilku drobnych 
zmian dotyczących stosowanych kryteriów jakości dowodów 
[9], jak również można go stosować w połączeniu z oce-
nami wykorzystywania zasobów i efektywności kosztowej 
[10]. Ponieważ jednak w różnych częściach Europy wartość 
przypisywana zasobom jest różna, w niniejszych wytycznych 
nie można było ocenić, czy zasoby są we właściwy sposób 
przeznaczane na rozważane tutaj interwencje i strategie 
diagnostyczne.
2. Dlaczego jest potrzebna 
prewencja chorób serca  
i naczyń?
Główne przesłania
— Miażdżycowe CVD, a zwłaszcza CHD, pozostają główną 
przyczyną przedwczesnych zgonów na całym świecie.
— CVD występują zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet; 
spośród wszystkich zgonów, które odnotowuje się 
w Europie wśród osób w wieku < 75 lat, u kobiet z CVD 
wynika 42% z nich, a u mężczyzn 38%.
— Umieralność z powodu CVD ulega zmianom: w więk-
szość krajów europejskich umieralność standaryzowana 
względem wieku zmniejsza się, ale we wschodniej Eu-
ropie pozostaje ona duża.
— Prewencja jest skuteczna: > 50% zaobserwowanego 
zmniejszenia umieralności wiąże się ze zmianami czyn-
ników ryzyka, a 40% z poprawą leczenia.
— Działania prewencyjne powinny być podejmowane 
przez całe życie, od urodzenia (jeżeli nie wcześniej) aż 
do podeszłego wieku.
— Populacyjne strategie prewencji i strategie ukierunkowane 
na grupy dużego ryzyka powinny się uzupełniać: dzia-
łania ograniczone do osób z grupy dużego ryzyka będą 
mniej skuteczne, a zatem wciąż są potrzebne populacyjne 
programy edukacyjne.
— Mimo luk w wiedzy, dostępnych jest wiele dowodów 
uzasadniających zarówno intensywne działania z zakre-
su zdrowia publicznego, jak i indywidualne działania 
prewencyjne.
— Wciąż pozostaje wiele miejsca na poprawę kontroli czynni-
ków ryzyka, nawet u osób z grupy bardzo dużego ryzyka.
2.1. zakres probleMu
„Choroba wieńcowa stanowi obecnie główną przyczynę 
zgonów na całym świecie. Jest ona coraz bardziej rozpo-
wszechniona i stała się prawdziwą pandemią, która nie ma 
granic”. Przytoczone stwierdzenie z 2009 r. zamieszczone 
na stronie internetowej WHO [11] nie różni się bardzo od 
ostrzeżenia wystosowanego w 1969 r. przez zarząd tej organi-
zacji: „Największa epidemia ludzkości — choroba wieńcowa 
— osiągnęła obecnie ogromne rozmiary, a choroba ta w coraz 
większym stopniu dotyka młodsze osoby. W nadchodzących 
latach wywoła ona największą epidemię, z jaką miała do 
czynienia ludzkość, chyba że uda się nam odwrócić ten 
trend, rozwijając badania naukowe dotyczące jej przyczyn 
i prewencji” [12]. Druga główna postać CVD, udar mózgu, 
także jest ważną przyczyną zgonów i inwalidztwa. Z tych 
przyczyn wytyczne piątej wspólnej grupy roboczej odnoszą 
się do łącznego obciążenia miażdżycowymi CVD.
Decyzja, aby skupić się na łącznym obciążeniu wynika-
jącym z miażdżycowych CVD, może sprawiać wrażenie, że 
w ciągu ostatnich 40 lat nic się nie zmieniło, jest to jednak 
nieprawda. Wręcz przeciwnie, epidemia ta była i wciąż jest 
niezwykle dynamiczna, zależna zarówno od zmian czynni-
ków ryzyka sercowo-naczyniowych, jak i zwiększających się 
możliwości ukierunkowanych interwencji służących prewencji 
i leczeniu CVD. Powoduje to wzrosty i spadki chorobowości 
oraz umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych, które 
następują w ciągu stosunkowo krótkich okresów i wykazują 
znaczną zmienność w skali świata, w tym w krajach rozwijają-
cych się, w których występuje obecnie znaczna część wszyst-
kich incydentów. W różnych częściach świata dynamika tej 
epidemii różni się znacznie charakterem, wielkością i aspek-
tami czasowymi [13]. W Europie obciążenie pozostaje duże: 
CVD pozostają główną przyczyną przedwczesnych zgonów 
i utraty DALY, na którą składają się zarówno przedwczesne 
zgony, jak i życie z chorobą. Wciąż niezbyt powszechnie 
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dostrzega się, że CVD są główną przyczyną przedwczesnych 
zgonów również wśród kobiet: w Europie odpowiadają one za 
42% wszystkich zgonów w wieku < 75 lat wśród kobiet oraz 
38% wszystkich zgonów w wieku < 75 lat wśród mężczyzn 
[14]. Od lat 70. do 90. XX wieku w wielu krajach Europy 
zaobserwowano jednak zmniejszanie się standaryzowanej 
względem wieku umieralności z powodu CHD i CVD, z naj-
wcześniejszym i najwyraźniejszym spadkiem w bogatszych 
krajach, co ilustruje potencjał zapobiegania przedwczesnym 
zgonom i wydłużania oczekiwanej długości życia w zdrowiu. 
W kilku krajach wschodniej Europy umieralność z powodu 
CVD i CHD pozostaje jednak wciąż duża [15].
Decydenci polityczni muszą wiedzieć, czy główne 
czynniki przyczyniające się do chorobowości i umieralno-
ści, takie jak CVD, wykazują tendencję wzrostową czy też 
spadkową. Wiarygodne i aktualne opisywanie tej epidemii 
z uwzględnieniem czasu, miejsca i osobistej charakterystyki 
jest stale potrzebne, aby można było na tej podstawie ustalać 
i uzasadniać politykę zdrowotną.
Obecnie brakuje wystandaryzowanego źródła danych na 
temat chorobowości z powodu CVD, które obejmowałyby 
całą Europę. Wyniki uzyskane w projekcie Multinational MO-
Nitoring of Trends and Determinants in CArdiovascular Disease 
(MONICA) wskazały na niejednorodność trendów w zakresie 
zapadalności na CHD w Europie w latach 80. i 90. XX wieku 
[16]. Od tamtego czasu sytuacja mogła się zmienić, a wyniki 
prezentowane w najnowszych doniesieniach wskazują na to, 
że umieralność i chorobowość z powodu CHD stabilizuje się, 
zwłaszcza wśród młodszych dorosłych osób [17, 18]. Należy 
również zdawać sobie sprawę z tego, że ze względu na sta-
rzenie się populacji i zmniejszenie śmiertelności w przebiegu 
ostrych incydentów wieńcowych, łączna liczba osób żyjących 
z CHD ulega zwiększeniu. U większości z tych pacjentów jaw-
na klinicznie choroba rozwija się w zaawansowanym wieku, 
co prowadzi do skomasowania chorobowości u najstarszych 
osób w populacji i wydłużenia przewidywanej długości życia 
w zdrowiu. Prowadzona przez WHO baza danych Global 
Health Observatory (http://apps.who.int/ghodata/?vid=2510) 
dostarcza informacji na temat aktualnego stanu umieralności 
z powodu CVD na całym świecie.
2.2. preWencja chorób serca i naczyń  
— dziaŁania przez caŁe życie
W idealnych warunkach prewencja CVD powinna roz-
poczynać się już w okresie ciąży i trwać aż do końca życia. 
W codziennej praktyce działania prewencyjne są typowo 
ukierunkowane na mężczyzn i kobiety w średnim oraz star-
szym wieku z jawną klinicznie CVD (tj. prewencja wtórna) 
lub z grupy dużego ryzyka wystąpienia pierwszego incydentu 
sercowo-naczyniowego [np. mężczyźni i kobiety ze współist-
niejącymi wieloma czynnikami ryzyka obejmującymi palenie 
tytoniu, podwyższone wartości ciśnienia tętniczego, cukrzycę 
i zaburzenia lipidowe (tj. prewencja pierwotna)]. Prewencja 
CVD u osób młodych, w podeszłym wieku, a także z grupy 
umiarkowanego lub niewielkiego ryzyka sercowo-naczynio-
wego jest wciąż ograniczona, chociaż może przynosić znaczne 
korzyści. Prewencję kategoryzuje się typowo jako pierwotną 
lub wtórną, chociaż w przypadku CVD rozróżnienie między 
tymi dwoma sytuacjami jest arbitralne ze względu na stopnio-
wo rozwijający się proces miażdżycowy, który leży u podłoża 
jawnej klinicznie choroby. Zgodnie z podziałem wprowa-
dzonym dekady temu przez Geoffreya Rose’a, rozważa się 
2 podejścia do prewencji CVD: strategię populacyjną i stra-
tegię ukierunkowaną na grupę dużego ryzyka [19].
Celem strategii populacyjnej jest zmniejszenie zapadalności 
na CVD na poziomie populacyjnym poprzez zmiany stylu życia 
i środowiska wpływające na całą populację. Tę strategię realizuje 
się głównie poprzez doraźnie wprowadzane zasady postępowa-
nia i działania w skali społecznej. Do przykładów należą działania 
podejmowane w celu wprowadzania zakazu palenia tytoniu 
i zmniejszenia zawartości soli w produktach żywnościowych. 
Zaletą takiej strategii jest to, że może ona przynieść duże korzyści 
w populacji, chociaż jej wartość dla poszczególnych jednostek 
jest niewielka. Wpływ takiego podejścia na łączną liczbę incy-
dentów sercowo-naczyniowych w populacji może być duży, 
ponieważ działaniami obejmuje się wszystkich ludzi, a większość 
incydentów występuje w dużej liczebnie grupie osób, u których 
indywidualne ryzyko jest umiarkowane.
W przypadku strategii ukierunkowanej na grupę dużego 
ryzyka celem działań prewencyjnych jest redukcja czynników 
ryzyka u tych osób, u których ryzyko jest największe, a zatem 
albo osób bez CVD, ale w górnej części rozkładu całkowitego 
ryzyka sercowo-naczyniowego, albo też osób z jawną CVD. 
Mimo że pacjenci, na których jest ukierunkowana taka strate-
gia, mają większą szansę odniesienia indywidualnych korzyści 
z interwencji o charakterze prewencyjnym, oddziaływanie tej 
strategii na poziomie populacyjnym jest ograniczone, ponie-
waż liczba osób z tak dużym ryzykiem jest niewielka. Przez 
długi czas strategię populacyjną uważano za bardziej efektyw-
ną kosztowo niż strategię ukierunkowaną na grupę dużego 
ryzyka, ale od momentu wprowadzenia bardzo skutecznych 
leków hipolipemizujących, udoskonalenia programów rzu-
cania palenia i zmniejszenia kosztów leków hipotensyjnych 
efektywność strategii ukierunkowanej na grupę dużego ryzyka 
zwiększyła się [20]. Obecnie przyjmuje się, że największe 
efekty można uzyskać, łącząc obie strategie prewencji.
Co szczególnie ważne, w ostatnich dekadach uzyskano 
wiele dowodów wskazujących na to, że ryzyko sercowo-
-naczyniowe zaczyna się zwiększać już w młodym, a nawet 
bardzo młodym wieku. Jak ilustrują wyniki badań potom-
stwa kobiet, które zaszły w ciążę podczas głodu panującego 
w Holandii podczas II wojny światowej, sama ekspozycja na 
czynniki ryzyka przed urodzeniem może zwiększać ryzyko 
CVD w ciągu całego życia [21, 22]. Mimo że u dzieci bez-
względne ryzyko wystąpienia CVD jest bardzo małe, u tych 
osób, u których ryzyko jest relatywnie duże w porównaniu 
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z rówieśnikami, ryzyko wystąpienia incydentu sercowo-na-
czyniowego w późniejszym okresie pozostaje zwiększone ze 
względu na to, że czynniki ryzyka „podążają stałym torem” 
(‘tracking’ of risk factors) w ciągu całego życia (tj. osoby 
znajdujące się w górnej części rozkładu czynnika ryzyka we 
wczesnym okresie życia zwykle pozostają w górnej części 
rozkładu również i później) [23]. Dlatego też zdrowy styl życia 
u młodych osób ma zasadnicze znaczenie, chociaż względy 
etyczne i inne uniemożliwiają uzyskanie silnych dowodów 
z randomizowanych prób klinicznych, które dowiodłyby ko-
rzyści w postaci zmniejszenia zapadalności na CVD w związku 
z np. szkolnymi programami edukacji zdrowotnej lub działa-
niami na rzecz zaprzestania palenia tytoniu. Nieuzasadnione 
okazało się również przywiązywanie niewielkiej wagi do 
prewencji CVD u osób w podeszłym wieku. Wyniki badań 
wykazały, że działania prewencyjne (tj. obniżanie ciśnienia 
tętniczego i zaprzestanie palenia) przynoszą korzyści również 
w zaawansowanym wieku [24, 25]. Dane te dostarczają 
przykładów na to, że działania mające na celu zapobieganie 
CVD powinny być podejmowane przez całe życie, chociaż 
korzyści, np. dotyczące zmniejszenia częstości występowania 
śmiertelnych bądź nieprowadzących do zgonu incydentów 
sercowo-naczyniowych lub poprawy jakości życia, muszą być 
zawsze zestawiane z potencjalną szkodliwością określonych 
środków (w tym z działaniami niepożądanymi leków i psycho-
logicznymi konsekwencjami klasyfikowania zdrowych osób 
jako pacjentów), a także kosztami generowanymi w związku 
z takimi działaniami.
2.3. preWencja chorób serca i naczyń 
jest opŁacalna
Aby można było interpretować dynamikę epidemii CVD, 
ważne jest wprowadzenie rozróżnienia między skutkami 
zmniejszenia śmiertelności w przebiegu występujących in-
cydentów a zmianami związanymi z zapobieganiem incy-
dentom klinicznym. Niektórzy autorzy przywiązują większą 
wagę do częstszego stosowania metod leczenia o wartości 
udowodnionej w badaniach naukowych, takich jak lecze-
nie trombolityczne, stosowanie kwasu acetylosalicylowego 
(ASA) i inhibitorów enzymu konwertazy angiotensyny (ACE), 
przezskórne interwencje wieńcowe (PCI) i chirurgiczne pomo-
stowanie tętnic wieńcowych (CABG) [26, 27], natomiast inni 
przypisują większe znaczenie poprawie leczenia głównych 
czynników ryzyka, takich jak palenie tytoniu, nadciśnienie 
tętnicze i zaburzenia lipidowe [28].
W projekcie MONICA, prowadzonym w latach 80. i 90. 
XX wieku, wykazano, że na podstawie trendów w zakresie 
czynników ryzyka można było przewidywać tylko część 
zmienności trendów czasowych dotyczących częstości 
występowania incydentów wieńcowych [16]. Zależność 
między zmianami czynników ryzyka a zmianami częstości 
występowania incydentów była znaczna, a zmiany czynni-
ków ryzyka tłumaczyły prawie połowę zmienności częstości 
występowania incydentów u mężczyzn, natomiast u kobiet 
efekt ten był mniejszy.
Ponadto stwierdzono istotną zależność między zmianami 
leczenia a śmiertelnością w przebiegu występujących incy-
dentów. Stwierdzono zatem, że na umieralność wpływają 
zarówno prewencja pierwotna, jak i leczenie incydentów 
sercowo-naczyniowych. W wielu ośrodkach uczestniczących 
w badaniu MONICA zaobserwowano dość znaczne zmiany 
częstości występowania incydentów CVD, w tym zarówno jej 
wzrosty, jak i spadki, w ciągu zaledwie 10-letnich okresów. 
Jedyne racjonalne wytłumaczenie jest takie, że ważne są 
zarówno zmiany środowiskowe, zwłaszcza te związane ze 
stylem życia, jak i poprawa leczenia.
Inne podejście do zrozumienia zmian umieralności z po-
wodu CVD i częstości występowania incydentów CVD polega 
na zastosowaniu modeli, takich jak model umieralności IMPACT 
[29]. Wykorzystując informacje o zmianach czynników ryzyka 
i leczenia uzyskane na podstawie wyników RCT dotyczących 
skuteczności różnych metod terapii, za pomocą tego modelu 
szacuje się przewidywany wpływ na umieralność z powodu 
CHD w zależności od wieku i płci. Model ten zastosowano 
w różnych krajach, a wyniki tych badań są dość zgodne i zbliżone 
do obserwacji poczynionych w innych badaniach dotyczących 
tej kwestii, co podsumowano na rycinie 1. Korzystne redukcje 
głównych czynników ryzyka, w tym zwłaszcza palenia tytoniu, 
ciśnienia tętniczego i stężenia cholesterolu, tłumaczyły > 50% 
zmniejszenia częstości zgonów z powodu CHD, chociaż przeciw-
działał temu wzrost częstości występowania otyłości i cukrzycy 
typu 2, natomiast ok. 40% zmniejszenia umieralności z powodu 
CHD można było przypisać lepszemu leczeniu ostrego zawału 
serca (MI), niewydolności serca (HF) i innych chorób serca. 
Wyniki prób klinicznych i naturalnych eksperymentów również 
wskazują, że w następstwie indywidualnych lub populacyjnych 
zmian diety bądź palenia tytoniu może nastąpić szybkie zmniej-
szenie umieralności z powodu CHD [30].
Potencjał prewencji opartej na zdrowym stylu życia, 
odpowiednim leczeniu klasycznych czynników ryzyka 
i selektywnym stosowaniu leków kardioprotekcyjnych jest 
oczywisty. Ludzkie i ekonomiczne argumenty przemawia-
jące za prewencją CVD ocenił ostatnio brytyjski Narodowy 
Instytut Zdrowia i Doskonałości Klinicznej (NICE) [32] jako 
przeważająco pozytywne, a wiele komitetów z innych krajów 
wyraziło prawie taką samą opinię [33]. Jak wynika z raportu 
NICE, wprowadzenie strategii populacyjnej może przynieść 
liczne korzyści i oszczędności:
— zmniejszenie nierówności pod względem stanu zdrowia;
— oszczędności finansowe wynikające z uniknięcia części 
incydentów CVD;
— zapobieganie innym chorobom, takim jak nowotwory, 
choroby płuc i cukrzyca typu 2;
— oszczędności finansowe związane z CVD, np. dotyczące 
leków, wizyt w ramach podstawowej opieki zdrowotnej 
i ambulatoryjnych konsultacji specjalistycznych;
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— oszczędności finansowe odnoszące się do szerzej ro-
zumianej ekonomii, wynikające ze zmniejszenia utraty 
produktywności spowodowanego chorobami osób 
w wieku produkcyjnym, mniejszych wypłat świadczeń 
ubezpieczeniowych i zmniejszenia kosztów świadczeń 
emerytalnych dla osób przechodzących wcześniej na 
emeryturę z powodu złego stanu zdrowia; 
— poprawa jakości i długości ludzkiego życia.
2.4. dużo Miejsca na popraWę
W obrębie wszechstronnego programu prewencji CVD 
zorganizowanego przez ESC są prowadzone badania przekro-
jowe, których celem jest udokumentowanie, w jakim stopniu 
zalecenia są realizowane w praktyce klinicznej. Badania te 
są opatrzone akronimem EUROASPIRE; wyniki szpitalnego 
ramienia badania EUROASPIRE III [33] (2006–2007), obej-
mującego 8966 pacjentów z rozpoznaną CHD w 22 krajach 
europejskich, dowodzą, że znaczny odsetek pacjentów nie 
osiąga stylu życia, poziomu czynników ryzyka i celów terapeu-
tycznych wyznaczonych w 2003 r. przez trzecią JTF. Odsetki 
pacjentów, którzy osiągają zalecane cele prewencji i kontroli 
czynników ryzyka, przedstawiono w tabeli 4. W idealnych 
warunkach cele te powinno osiągać 100% pacjentów, ale 
w praktyce jest to na ogół < 50% osób.
Ponadto analiza zmian, które nastąpiły w okresie między 
badaniem EUROASPIRE I (1996 r.) a badaniem EUROASPIRE 
III, ujawnia, że odsetek palaczy nie zmienił się, a kontrola 
ciśnienia tętniczego nie poprawiła się mimo większego 
wykorzystania leków hipotensyjnych, natomiast liczba pa-
cjentów z otyłością (centralną) wciąż się zwiększa. Nastąpiła 
jednak istotna poprawa kontroli parametrów lipidowych [5]. 
W badaniu EUROASPIRE III do grupy prewencji pierwotnej 
włączono bezobjawowe osoby z grupy dużego ryzyka; w tej 
grupie przestrzeganie zaleceń dotyczących stylu życia oraz 
odsetki osób osiągających docelowe wartości ciśnienia tęt-
niczego, parametrów lipidowych i stężenia glukozy we krwi 
były jeszcze gorsze [34].
Rycina 1. Oszacowany procentowy udział poprawy skuteczności leczenia i zmian czynników ryzyka w zmniejszeniu umieralności 
z powodu choroby wieńcowej w różnych populacjach (zaadaptowane z: Di Chiara i wsp. [31])
Tabela 4. Zalecenia zawarte w wytycznych a ich realizacja  
u pacjentów z rozpoznaną chorobą serca, którzy zostali objęci 
badaniem EUROASPIRE III
Zalecenia zawarte  
w wytycznych
Odsetek (%) pacjentów 
osiągających cel leczenia
Zaprzestanie palenia  
(odsetek wśród palaczy)
48
Systematyczna aktywność fizyczna 34
Wskaźnik masy ciała < 25 kg/m2 18
Obwód pasa:
     < 94 cm u mężczyzn
     < 80 cm u kobiet
25
12
Ciśnienie tętnicze < 140/90 mm Hg 50
Cholesterol całkowity  
< 4,5 mmol/l (175 mg/dl)
49
Cholesterol frakcji LDL  
< 2,5 mmol/l (100 mg/dl)
55
Wśród pacjentów z cukrzycą typu 2:
Glikemia na czczo  
< 7,0 mmol/l (125 mg/dl)
Stężenie HbA1c < 6,5%
27
35
HbA1c — hemoglobina glikowana; LDL — lipoproteiny o małej gęstości
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Przytoczone obserwacje wskazują na potrzebę powstania 
wszechstronnych, wielodyscyplinarnych programów obej-
mujących zarówno pacjentów, jak i ich rodziny. Skuteczność 
i bezpieczeństwo takich programów wykazano w projekcie 
EUROACTION — demonstracyjnym programie ESC, w którym 
dowiedziono, że zalecane zmiany stylu życia i odpowiednio 
ukierunkowane leczenie czynników ryzyka sercowo-naczynio-
wego są osiągalne oraz mogą być trwałe w codziennej praktyce 
klinicznej zarówno w prewencji pierwotnej, jak i wtórnej [35].
Luki w dowodach
— Nasza wiedza na temat przyczyn zmian zachowania 
zarówno populacji, jak i jednostek pozostaje niepełna.
— Mechanizmy, za których pośrednictwem takie zmiany 
zachowania prowadzą do zmian charakterystyki chorób, 
również nie są w pełni poznane.
— Kontrolowanie i badanie najbardziej skutecznych działań 
prewencyjnych jest w związku z tym trudne.
— Potrzeba więcej badań na temat prewencji CVD rozpo-
czynanej we wczesnym okresie życia lub nawet w trakcie 
życia płodowego.
— Nie jest jasne, czy CVD są jedynie opóźniane przez 
działania prewencyjne, czy też można ich całkowicie 
uniknąć.
— Istnieje ciągła potrzeba wiarygodnego i dokładnego opi-
sywania chorobowości i umieralności z powodu CVD na 
całym świecie.
3. Kto powinien odnieść korzyści  
z prewencji?
3.1. strategie i ocena ryzyka
Główne przesłania
— U pozornie zdrowych osób ryzyko CVD jest najczęściej 
wypadkową wielu czynników ryzyka, które wchodzą we 
wzajemne interakcje.
— System szacowania ryzyka, taki jak skala SCORE, może 
pomagać w podejmowaniu logicznych decyzji terapeu-
tycznych, a także ułatwiać unikanie zarówno niedosta-
tecznie intensywnego, jak i nadmiernie intensywnego 
leczenia.
— Niektóre osoby mogą zostać zaliczone do grupy dużego 
ryzyka CVD bez potrzeby obliczania ryzyka i wymagają 
natychmiastowej interwencji ukierunkowanej na wszyst-
kie czynniki ryzyka.
— U młodszych osób małe ryzyko bezwzględne może ma-
skować bardzo duże ryzyko względne i posłużenie się 
tablicą ryzyka względnego lub obliczenie „wieku ryzyka” 
(risk age) może ułatwić wskazywanie takim osobom po-
trzeby intensywnych działań w celu wprowadzenia zmian 
stylu życia.
— Mimo że wydaje się, iż u kobiet ryzyko CVD jest 
mniejsze niż u mężczyzn, jest to mylące, ponieważ nie 
oznacza to uniknięcia ryzyka, a jedynie jego opóźnienie 
o ok. 10 lat.
— Wszystkie systemy szacowania ryzyka są relatywnie nie-
dokładne i wymagają zwracania uwagi na dodatkowe 
kwalifikatory.
— Dodatkowe czynniki wpływające na ryzyko mogą zostać 
uwzględnione w elektronicznych systemach szacowania 
ryzyka, takich jak HeartScore (www.heartscore.org).
— Strategia oceny całkowitego ryzyka zapewnia elastycz-
ność — jeżeli nie można osiągnąć doskonałego wyniku 
w odniesieniu do określonego czynnika ryzyka, to ryzyko 
wciąż można zmniejszyć poprzez intensyfikację działań 
ukierunkowanych na inne czynniki ryzyka.
3.1.1. Wprowadzenie
Zachęcanie do wykorzystywania metod szacowania 
całkowitego ryzyka jako podstawowego narzędzia ułatwia-
jącego podejmowanie decyzji terapeutycznych u pacjentów 
jest podstawą tych wytycznych już od pierwszej ich edycji 
[38]. Jest to spowodowane tym, że lekarze leczą pacjen-
Zalecenia dotyczące szacowania ryzyka
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmiennictwo
U bezobjawowych osób dorosłych bez cech CVD zaleca się 
szacowanie ryzyka całkowitego na podstawie wielu czynników 
ryzyka (np. za pomocą skali SCORE)
I C Silne [36]
Osoby z grupy dużego ryzyka, u których intensywne poradnic-
two dotyczące wszystkich czynników ryzyka ma duży priorytet, 
można identyfikować na podstawie rozpoznanej CVD, cukrzycy, 
umiarkowanej lub ciężkiej choroby nerek, dużego nasilenia poje-
dynczych czynników ryzyka lub wyniku w skali SCORE wskazują-
cego na duże ryzyko
I C Silne [36, 37]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego
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tów (a nie poszczególne czynniki ryzyka), u których ryzyko 
sercowo-naczyniowe zwykle odzwierciedla łączny wpływ 
kilku czynników ryzyka, które mogą wchodzić we wzajemne 
interakcje, czasami zwielokrotniając swoje działanie. Trzeba 
jednak również zauważyć, iż implikacja, że ocena całkowitego 
ryzyka wiąże się z poprawą klinicznych wyników leczenia 
w porównaniu z innymi strategiami, mimo iż logiczna, nigdy 
nie została odpowiednio zbadana.
Mimo że klinicyści często pytają o wartości progowe, 
które powinny skłaniać do interwencji, stwarza to problemy, 
ponieważ ryzyko ma charakter ciągły i nie ma ściśle określonej 
wartości, powyżej której np. automatycznie jest wskazane 
stosowanie jakiegoś leku, czy też poniżej której nie można by 
z pożytkiem zaproponować zmian stylu życia. Zagadnienie to 
omówiono bardziej szczegółowo w niniejszych zaleceniach, 
podobnie jak kwestię właściwego poradnictwa u młodszych 
osób, u których ryzyko bezwzględne jest małe, natomiast ry-
zyko względne — duże. Należy również zwrócić uwagę na to, 
że u wszystkich osób w podeszłym wieku ryzyko zgonu staje 
się ostatecznie duże i takie osoby mogą być w nadmiernym 
stopniu kwalifikowane do farmakoterapii.
Priorytety prewencji zaproponowane w tej części mają 
ułatwiać lekarzom podejmowanie decyzji dotyczących poszcze-
gólnych osób i pacjentów. W związku z tym sformułowano je 
z uwzględnieniem tego, że najwięcej korzyści z leczenia czynni-
ków ryzyka odnoszą te osoby, u których ryzyko jest największe. 
Jak jednak zauważono również, większość zgonów w populacji 
następuje wśród osób, u których ryzyko jest mniejsze, po prostu 
dlatego, że takich osób jest o wiele więcej [19].
3.1.2. Strategie
W kontekście niniejszych wytycznych ryzyko sercowo-
-naczyniowe oznacza prawdopodobieństwo, z jakim u danej 
osoby w ciągu zdefiniowanego okresu wystąpi incydent ser-
cowo-naczyniowy o etiologii miażdżycowej.
„Ryzyko całkowite” (total risk) oznacza ryzyko oszacowa-
ne z uwzględnieniem wpływu głównych czynników ryzyka: 
wieku, płci, palenia tytoniu, ciśnienia tętniczego i stężenia 
lipidów. Określenie to weszło do powszechnego użytku, ale 
tak rozumiane pojęcie „ryzyka całkowitego” nie obejmuje 
całości problemu, ponieważ nie uwzględnia wpływu innych 
czynników ryzyka, chyba że są one brane pod uwagę jako 
dodatkowe kwalifikatory ryzyka.
Znaczenie oceny ryzyka całkowitego przed podjęciem 
decyzji terapeutycznych ilustrują tabela 5 i rycina 2. Na 
rycinie 2 przedstawiono, że wpływ stężenia lipidów na ryzy-
ko jest niewielki u kobiet, które poza tym należą do grupy 
małego ryzyka, a korzyść wynikająca z przynależności do płci 
żeńskiej jest znoszona przez kombinację palenia tytoniu 
i niewielkich wartości nadciśnienia. W tabeli 5 pokazano, 
że u osoby ze stężeniem cholesterolu wynoszącym 8 mmol/l 
(310 mg/dl) ryzyko może być 10-krotnie mniejsze niż u osoby 
ze stężeniem cholesterolu wynoszącym 5 mmol/l (190 mg/dl), 
jeżeli tą drugą osobą jest palący mężczyzna z nadciśnieniem 
tętniczym. Randomizowane, kontrolowane próby kliniczne 
dotyczące pojedynczych czynników ryzyka nie dostarczają 
wystarczających danych, aby można było w pełni ocenić te 
kwestie. Mimo że wyniki badań ukazujących obecny stan 
rzeczywistej praktyki klinicznej, takich jak EUROASPIRE [5, 
38, 39], wskazują na niedostateczne leczenie czynników 
ryzyka u osób z grupy bardzo dużego ryzyka, jest również 
prawdopodobne, że u osób z grupy małego ryzyka, u których 
dotychczas nie wystąpił jeszcze incydent naczyniowy, istnieje 
Tabela 5. Wpływ różnych kombinacji czynników ryzyka na 













K 60 8 120 nie 2
K 60 7 140 tak 5
M 60 6 160 nie 8
M 60 5 180 tak 21
a10-letnie ryzyko w skali SCORE. Przeliczenia stężenia cholesterolu:  
5 mmol/l = 190 mg/dl; 6 mmol/l = 230 mg/dl; 7 mmol/l = 270 mg/dl; 
8 mmol/l = 310 mg/dl 
K — kobiety; M — mężczyźni; SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze
Rycina 2. Zależność między stężeniem cholesterolu całkowitego 
a 10-letnim ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych 
wśród mężczyzn i kobiet w wieku 60 lat z czynnikami ryzyka lub 
bez nich, obliczona na podstawie funkcji ryzyka z badania SCORE; 
SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze
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potencjał znacznego nadużywania leków w następstwie 
nieodpowiedniej ekstrapolacji wyników prób klinicznych 
przeprowadzonych głównie u mężczyzn z grupy dużego 
ryzyka, które odnosi się do osób z grupy małego ryzyka. 
Uogólniając, kobiety, a także osoby w starszym i młodym 
wieku, były niedostatecznie reprezentowane w klasycznych 
próbach klinicznych dotyczących stosowania leków, które 
stanowiły podstawę formułowania dotychczasowych zaleceń.
Zasadnicze znaczenie ma to, aby klinicyści mogli oceniać 
ryzyko szybko i z dokładnością wystarczającą do podejmo-
wania logicznych decyzji terapeutycznych. Uświadomienie 
sobie tej kwestii doprowadziło do opracowania tablicy ryzyka, 
którą posłużono się w wytycznych z lat 1994 i 1998 [38, 40]. 
Na podstawie tej tablicy, stanowiącej rozwinięcie koncepcji, 
której pionierami byli Anderson i wsp. [41], wykorzystywano 
wiek, płeć, palenie tytoniu, stężenie cholesterolu całkowitego 
i skurczowe ciśnienie tętnicze (SBP) do oszacowania 10-let-
niego ryzyka pierwszego śmiertelnego lub nieprowadzącego 
do zgonu incydentu wieńcowego. Metoda ta wiązała się 
z kilkoma problemami, przedstawionymi w wytycznych do-
tyczących prewencji przygotowanych przez czwartą wspólną 
grupę roboczą [37], co spowodowało, że opracowano obecnie 
zalecany system szacowania ryzyka, czyli skalę SCORE.
3.1.3. Szacowanie ryzyka
Kiedy należy oceniać ryzyko całkowite?
Jak zauważono dalej, w części „Priorytety prewencji”, u osób 
z jawną CVD ryzyko kolejnych incydentów jest już bardzo duże 
i wymagają one niezwłocznej interwencji dotyczącej wszystkich 
czynników ryzyka, natomiast u z pozoru zdrowych osób należy 
oceniać ryzyko całkowite, posługując się skalą SCORE.
Mimo że idealnym scenariuszem byłaby ocena ryzyka 
CVD u wszystkich dorosłych osób, dla wielu towarzystw może 
nie być to praktyczne rozwiązanie. Tę decyzję muszą podjąć 
poszczególne kraje i będzie ona zależała od dostępnych środ-
ków. Zaleca się, aby przesiewową ocenę czynników ryzyka, 
w tym profilu lipidowego, rozważać u mężczyzn w wieku 
> 40 lat i kobiet w wieku > 50 lat lub po menopauzie [42].
Większość osób odwiedza lekarza rodzinnego co naj-
mniej raz w ciągu 2 lat, co stwarza okazję do oceny ryzyka. 
Do przechowywania danych na temat czynników ryzyka 
i identyfikacji osób z grupy dużego ryzyka przydatne mogą 
być bazy danych prowadzone w praktykach ogólnych. Pro-
ponuje się, aby podczas wizyty lekarskiej oferować ocenę 
ryzyka całkowitego, jeżeli:
— dana osoba o to poprosi;
— wiadomo, że u danej osoby występuje 1 czynnik ryzyka lub 
więcej — palenie tytoniu, nadwaga lub hiperlipidemia;
— stwierdza się obciążające wywiady rodzinne w kierunku 
przedwczesnej CVD lub głównych czynników ryzyka, 
takich jak hiperlipidemia;
— występują objawy wskazujące na CVD.
Szczególnych starań należy dokładać w celu oceny ryzyka 
u osób znajdujących się w trudnej sytuacji społecznej, u któ-
rych bardziej prawdopodobne jest duże nasilenie czynników 
ryzyka [43].
W wytycznych z 2003 r. [44] w celu oszacowania 
ryzyka posłużono się tablicą SCORE [45], która była 
oparta na danych z 12 europejskich badań kohortowych. 
Obejmowały one 205 178 osób, u których początkowej 
oceny dokonano w latach 1970–1988, i dostarczyły danych 
z 2,7 mln osobolat obserwacji, podczas której nastąpiły 
7934 zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych. Funkcja 
ryzyka oparta na danych z badania SCORE została ze-
wnętrznie zweryfikowana [46].
Celem tablic ryzyka, takich jak tablice SCORE, jest 
ułatwienie szacowania ryzyka u z pozoru zdrowych osób. 
Pacjenci, którzy przebyli incydent kliniczny, taki jak ostry 
zespół wieńcowy (ACS) lub udar mózgu, automatycznie 
kwalifikują się do intensywnej oceny i leczenia czynników 
ryzyka.
Skala SCORE różni się od wcześniejszych systemów 
szacowania ryzyka pod kilkoma ważnymi względami i na 
potrzeby niniejszych zaleceń została nieco zmodyfikowana. 
W dalszej części wytycznych przedstawiono szczegółowe 
informacje na temat wspomnianych modyfikacji.
Za pomocą systemu SCORE szacuje się 10-letnie ryzyko 
pierwszego śmiertelnego incydentu o etiologii miażdżycowej, 
w tym MI, udaru mózgu, tętniaka aorty lub innego incydentu. 
Uwzględnione są wszystkie kody Międzynarodowej Klasyfi-
kacji Chorób (ICD), które można racjonalnie przypisać etio-
logii miażdżycowej. Większość innych systemów umożliwia 
szacowanie jedynie ryzyka CHD.
Wybór umieralności z powodu CVD, a nie wszystkich 
incydentów (śmiertelnych i nieprowadzących do zgonu), był 
celowy, chociaż nie zawsze przyjmowany ze zrozumieniem 
i akceptowany. Częstość występowania incydentów niepro-
wadzących do zgonu zależy w krytyczny sposób od definicji 
takich incydentów, a także metod wykorzystywanych do ich 
oceny. Od czasu zebrania kohort ocenianych w badaniu 
SCORE nastąpiły znaczne zmiany zarówno metod diagno-
stycznych, jak i sposobów leczenia. Zasadnicze znaczenie 
ma również to, że wykorzystanie umieralności umożliwia 
rekalibrację w celu uwzględnienia trendów czasowych doty-
czących umieralności z powodu CVD. Każdy system szaco-
wania ryzyka będzie powodował jego zawyżenie w krajach, 
w których umieralność się zmniejszyła, natomiast zaniżenie 
w tych krajach, w których umieralność uległa zwiększeniu. 
Rekalibracja z uwzględnieniem zmian zachodzących w czasie 
jest możliwa, jeżeli są dostępne dobrej jakości, aktualne dane 
na temat umieralności i częstości występowania czynników 
ryzyka. Jakość danych nie pozwala na to w odniesieniu 
do incydentów nieprowadzących do zgonu. Dlatego też 
utworzono tablice dla umieralności z powodu CVD, które 
poddano rekalibracji dla niektórych krajów europejskich. 
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Na stronie internetowej: www.heartscore.org można znaleźć 
kalibrowane krajowe wersje tablic ryzyka dla Cypru, Czech, 
Niemiec, Grecji, Polski, Słowacji, Hiszpanii i Szwecji, a także 
wersje krajowe dla Bośni i Hercegowiny, Chorwacji, Estonii, 
Francji, Rumunii, Rosji i Turcji.
Niezależnie od przytoczonych zastrzeżeń i rozważań 
niezbędne jest jednak również odniesienie się do kwestii 
ryzyka całkowitego. W wytycznych z 2003 r. [44] za duże 
ryzyko arbitralnie uznano 10-letnie ryzyko zgonu z powodu 
CVD wynoszące ≥ 5%. Zarazem oznacza to jednak 95-pro-
centowe prawdopodobieństwo, że nie umrze się w ciągu 
10 lat z powodu CVD, co nie robi szczególnego wrażenia, 
kiedy prowadzi się poradnictwo dla pacjentów. Zgodnie 
z nową nomenklaturą przyjętą w wytycznych z 2007 r. 
przyjęto, że każda osoba, u której 10-letnie ryzyko zgonu 
z przyczyn sercowo-naczyniowych wynosi ≥ 5%, należy do 
grupy dużego ryzyka. Oczywiście łączne ryzyko incydentów 
śmiertelnych i nieprowadzących do zgonu jest większe, a kli-
nicyści naturalnie chcieliby wyrażać je ilościowo. Największy 
udział w tablicach SCORE dla populacji dużego ryzyka miało 
fińskie badanie przeprowadzone w ramach projektu MONICA, 
opatrzone akronimem FINRISK, w którym zbierano dane na 
temat nieprowadzących do zgonu incydentów zdefiniowa-
nych zgodnie z kryteriami przyjętymi w badaniu MONICA 
[47]. Obliczenie łącznej częstości incydentów na podstawie 
badania FINRISK pozwala sądzić, że w przypadku takiego 
ryzyka zgonu (5%), przy którym prawdopodobne jest zale-
cenie zwiększenia intensywności leczenia czynników ryzyka, 
łączne ryzyko wszystkich incydentów wynosi ok. 15%. Ten 
3-krotny mnożnik zmniejsza się nieco u starszych osób, 
u których istnieje większe prawdopodobieństwo, że pierwszy 
incydent będzie śmiertelny. Analiza szacunkowych obliczeń 
łącznego ryzyka incydentów CVD na podstawie danych 
z badania Framingham prowadzi do podobnych wniosków: 
5-procentowemu ryzyku zgonu z powodu CVD w badaniu 
SCORE odpowiada łączne ryzyko CVD w badaniu Framin-
gham wynoszące 10–25%, w zależności od tego, którą z kilku 
funkcji ryzyka z tego badania się posłużyć. Również i w tym 
przypadku do starszych osób odnosi się raczej dolny koniec 
tego zakresu ryzyka.
Podsumowując, przyczyny, dla których pozostawiono 
system służący do szacowania ryzyka zgonu z powodu CVD, 
a nie łącznego ryzyka śmiertelnych i nieprowadzących do 
zgonu incydentów CVD, są następujące:
— zgon jest „twardym” i powtarzalnym punktem końco-
wym, natomiast incydenty nieprowadzące do zgonu 
są zmienne i zależą od przyjętych definicji, kryteriów 
diagnostycznych i stosowanych metod diagnostycznych, 
a wszystkie te czynniki mogą zmieniać się w czasie. Dla-
tego też łączne ryzyko CVD (lub CHD) wynoszące 20%, 
które jest wykorzystywane jako definicja dużego ryzyka 
w wielu wytycznych, jest prawdopodobnie zmienne, 
niestabilne w czasie i trudne do weryfikacji;
— duże ryzyko zgonu z powodu CVD automatycznie ozna-
cza większe ryzyko wszystkich incydentów;
— mnożnik wykorzystywany do przeliczania ryzyka zgonu 
z powodu CVD na łączne ryzyko CVD jest podobnie 
niestabilny i często mniejszy od tego, którego oczekują 
lekarze, ponieważ we wszystkich obecnych systemach 
obserwację przerywa się w momencie wystąpienia 
pierwszego incydentu i nie uwzględnia się późniejszych 
incydentów, zarówno śmiertelnych, jak i nieprowadzą-
cych do zgonu;
— zastosowanie zgonów z powodu CVD jako punktu 
końcowego umożliwia dokładną rekalibrację dla innych 
krajów i uwarunkowań kulturowych w celu uwzględ-
nienia trendów czasowych w zakresie umieralności 
i częstości występowania czynników ryzyka, co ma duże 
znaczenie ze względu na zróżnicowanie kulturowe 
w obrębie Europy.
Jak zauważono we wprowadzeniu, ustalenie wartości 
progowych, które skłaniałyby do pewnych interwencji, stwa-
rza problemy, ponieważ ryzyko jest ciągłe i nie ma żadnej 
wartości progowej, powyżej której np. stosowanie jakiegoś 
leku byłoby automatycznie wskazane. Szczególny problem 
w tej kwestii dotyczy młodych osób z dużym nasileniem 
czynników ryzyka: małe ryzyko bezwzględne może u nich 
maskować duże ryzyko względne, które wymaga zalecenia 
intensywnych zmian stylu życia. W wytycznych z 2003 r. [44] 
zaproponowano, aby ekstrapolować ryzyko do wieku 60 lat 
w celu podkreślenia, że w przyszłości ryzyko bezwzględne sta-
nie się duże, jeżeli nie zostaną podjęte działania prewencyjne. 
Tę część tekstu sformułowano inaczej, a ponadto do tablic 
ryzyka bezwzględnego dodano tablicę ryzyka względnego, 
aby zilustrować to, że zwłaszcza u młodszych osób zmiany 
stylu życia mogą spowodować znaczne zmniejszenie ryzyka, 
a także ograniczyć wzrost ryzyka, który nastąpi wraz z wie-
kiem. Nowym podejściem do tego problemu w niniejszych 
wytycznych jest koncepcja wieku ryzyka sercowo-naczynio-
wego (cardiovascular risk age), którą omówiono w dalszym 
fragmencie tej części.
Inny problem dotyczy starszych osób. W niektórych 
kategoriach wieku u większości osób, zwłaszcza mężczyzn, 
ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oszacowane 
na podstawie tylko wieku (i płci) przekracza 5–10% nawet 
wtedy, kiedy nasilenie innych czynników ryzyka sercowo-na-
czyniowego jest stosunkowo małe. Mogłoby to prowadzić do 
nadużywania leków u osób w podeszłym wieku. Tę kwestię 
również bardziej szczegółowo przeanalizowano w dalszym 
fragmencie tej części wytycznych.
Rolę stężenia cholesterolu frakcji lipoprotein o dużej 
gęstości (HDL-C) w szacowaniu ryzyka poddano ponow-
nej systematycznej ocenie z wykorzystaniem bazy danych 
z badania SCORE [48, 49]. W pracach tych wykazano, że 
stężenie HDL-C może przyczyniać się w istotnym stopniu 
do szacowania ryzyka, jeżeli wprowadzi się je jako zmienną 
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niezależną. Na przykład, stężenie HDL-C modyfikuje ryzy-
ko na wszystkich jego poziomach oszacowanych za pomocą 
tablic SCORE dla stężenia cholesterolu całkowitego [50]. 
Ponadto efekt ten obserwuje się dla obu płci i we wszyst-
kich grupach wieku, włącznie ze starszymi kobietami [51]. 
Jest to szczególne ważne w przypadku ryzyka tuż poniżej 
wartości progowej dla intensywnej modyfikacji ryzyka, 
czyli 5%. Wiele z tych osób będzie kwalifikowało się do 
zalecenia takiej intensywnej modyfikacji ryzyka, jeżeli 
stężenie HDL-C jest u nich małe [50]. Elektroniczna, inte-
raktywna wersja skali SCORE — HeartScore (dostępna na 
stronie internetowej: www.heartscore.org) — jest obecnie 
adaptowana w celu umożliwienia uwzględnienia wpływu 
stężenia HDL-C na ryzyko całkowite.
Już od wielu lat dyskutuje się nad rolą zwiększonego 
stężenia triglicerydów (TG) w osoczu jako wskaźnika pre-
dykcyjnego CVD. Stężenie TG na czczo wiąże się z ryzykiem 
w analizach jednozmiennych, ale uwzględnienie innych 
czynników, zwłaszcza stężenia HDL-C, zmniejsza siłę tej 
zależności. Po uwzględnieniu wpływu stężenia HDL-C nie 
obserwuje się istotnego związku między stężeniem TG a CVD 
[52]. Ostatnio zwrócono większą uwagę na stężenie TG nie na 
czczo, które może być silniej związane z ryzykiem niezależnie 
od wpływu stężenia HDL-C [53–55].
Wykazano, że częstotliwość rytmu serca jest niezależ-
nym czynnikiem ryzyka CVD w populacji ogólnej [56, 57]. 
Ze zwiększeniem spoczynkowej częstotliwości rytmu serca 
wiąże się szczególnie występowanie nagłych zgonów ser-
cowych (SCD) [57]. Pomiarów spoczynkowej częstotliwości 
rytmu serca należy dokonywać w pozycji siedzącej po 5-min 
odpoczynku i powinny one stanowić element rutynowego 
badania przedmiotowego, kiedy ocenia się ryzyko sercowo-
-naczyniowe.
W 2 dużych badaniach obserwacyjnych wykazano 
zwiększone ryzyko incydentów sercowych u osób, u których 
z czasem nastąpił wzrost częstotliwości rytmu serca w spo-
czynku [58, 59]. Odwrotną zależność, tj. mniejsze ryzyko CVD 
u osób, u których częstotliwość rytmu serca uległa z czasem 
zmniejszeniu, wykazano jednak tylko w jednym z tych badań 
[58]. Dotychczas nie przeprowadzono żadnej próby klinicz-
nej, w której oceniono by zmniejszanie częstotliwości rytmu 
serca w celu prewencji CVD w zdrowej populacji, a zatem 
farmakologiczne zwalnianie czynności serca w prewencji 
pierwotnej nie może być zalecane.
Wykazano, że przyspieszona czynność serca wiąże się 
ze zwiększonym ryzykiem kolejnych incydentów sercowych 
u osób z jawną CVD [60, 61]. U pacjentów po MI i z HF sto-
sowanie beta-adrenolityków w uważnie dobieranych dawkach 
wiąże się z poprawą wyników leczenia [62, 63]. Ostatnio 
w próbach klinicznych wykazano korzyści z „izolowanego” 
zwolnienia czynności serca (pure heart rate reduction, tj. za 
pomocą leku wpływającego tylko na węzeł zatokowy) u osób 
ze spoczynkową częstotliwością rytmu serca ≥ 70 uderzeń na 
minutę i upośledzoną czynnością lewej komory (w przebiegu 
CHD lub HF) [64, 65]. Obecnie brakuje wystarczających 
dowodów, aby zalecić określoną docelową częstotliwość 
rytmu serca.
Uwzględnienie wpływu dodatkowych czynników 
ryzyka, takich jak stężenie HDL-C, masa ciała, wywiady 
rodzinne i nowsze wskaźniki ryzyka, jest trudne w warun-
kach ograniczeń nakładanych przez tablice ryzyka w wersji 
drukowanej. Elektroniczna wersja skali SCORE, HeartScore, 
ma pod tym względem mniej ograniczeń. Obecnie stanowi 
ona replikę skali SCORE w formacie elektronicznym, ale 
w przyszłości zostanie wykorzystana do uwzględniania wy-
ników nowych analiz danych z badania SCORE, takich jak 
te, które odnoszą się do stężenia HDL-C, kiedy zostaną one 
sprawdzone i zweryfikowane. Należy jednak podkreślić, 
że mimo zidentyfikowania wielu innych czynników ryzyka 
poza tymi kilkoma, które uwzględniono w dostępnych 
funkcjach ryzyka [np. stężenie białka C-reaktywnego (CRP) 
i homocysteiny], ich udział w szacowanym bezwzględnym 
ryzyku sercowo-naczyniowym u poszczególnych pacjentów 
(w skojarzeniu z wpływem tradycyjnych czynników ryzyka) 
jest na ogół niewielki [66].
Ponownie przeanalizowano również wpływ cukrzycy de-
klarowanej przez badanych. Mimo niejednorodności między 
grupami wydaje się, że wpływ cukrzycy na ryzyko jest większy 
niż stwierdzono to w systemach szacowania ryzyka opartych 
na kohorcie ocenianej w badaniu Framingham, a wartości 
ryzyka względnego wynoszą ok. 5 u kobiet i 3 u mężczyzn.
Zalety posługiwania się tablicami ryzyka podsumowano 
w poniższej tabeli.
Tablice ryzyka SCORE przedstawiono na rycinach 3–5, 
włącznie z tablicą ryzyka względnego. W dalszej części za-
mieszczono instrukcje dotyczące ich stosowania i użytych 
dodatkowych kwalifikatorów ryzyka.
Zalety posługiwania się tablicą ryzyka
• Intuicyjne, łatwe w użyciu narzędzie
• Uwzględnia wieloczynnikowy charakter chorób serca i naczyń
• Zapewnia elastyczność leczenia — jeżeli nie można osiągnąć 
doskonałego wyniku w przypadku określonego czynnika 
ryzyka, to ryzyko nadal można zmniejszyć poprzez uzyskanie 
większych zmian innych czynników ryzyka
• Umożliwia bardziej obiektywną ocenę zmian ryzyka w czasie
• Dostarcza klinicystom wspólnego języka odnoszącego się  
do ryzyka
• Pokazuje, w jaki sposób ryzyko zwiększa się z wiekiem
• Nowa tablica ryzyka względnego ułatwia zilustrowanie, że 
u młodej osoby z małym ryzykiem bezwzględnym ryzyko 
względne może być dość znaczne i poddawać się modyfikacji
• W takiej sytuacji użyteczne może być również obliczenie 
indywidualnego „wieku ryzyka” (risk age)
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Należy zauważyć, że tablica z ryciny 5 przedstawia 
ryzyko względne, a nie bezwzględne. Oznacza to, że 
u osoby obciążonej, która znajduje się w prawym górnym 
kwadracie tablicy, ryzyko jest 12-krotnie większe niż u oso-
by znajdującej się w lewym dolnym kwadracie. Może to 
być pomocne, kiedy prowadzi się poradnictwo dotyczące 
potrzeby zmian stylu życia u młodych osób z małym ry-
zykiem bezwzględnym, ale dużym ryzykiem względnym.
Wiek ryzyka sercowo-naczyniowego (cardiovascular risk age)
Wiek ryzyka u osoby z kilkoma czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego to wiek osoby bez czynników ryzyka, 
której 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD jest na tym 
samym poziomie [tj. w sytuacji, w której ryzyko wynika 
tylko z niepoddających się modyfikacji czynników ryzyka, 
takich jak wiek i płeć — przyp. tłum.]. Na przykład, u osoby 
w wieku 40 lat z grupy dużego ryzyka wiek ryzyka może 
wynosić ≥ 60 lat. Wiek ryzyka jest intuicyjnym i łatwym 
do zrozumienia sposobem zilustrowania prawdopodobne-
go zmniejszenia oczekiwanej długości życia, które może 
nastąpić u młodej osoby z małym ryzykiem bezwzględnym, 
ale dużym ryzykiem względnym, jeżeli nie zastosuje się 
u niej odpowiednich środków zapobiegawczych.
Wiek ryzyka można oszacować wizualnie na podstawie 
tablicy ryzyka SCORE, co zilustrowano na rycinie 6. Wiek 
ryzyka oblicza się wtedy poprzez porównanie z osobą 
z idealnymi wartościami czynników ryzyka, czyli niepalącą 
tytoniu, ze stężeniem cholesterolu całkowitego wynoszącym 
4 mmol/l (155 mg/dl) i z SBP wynoszącym 120 mm Hg [67]. 
Wiek ryzyka jest również obliczany automatycznie 
w najnowszej wersji elektronicznej skali HeartScore 
(www.HeartScore.org).
Rycina 3. Tablica ryzyka SCORE: 10-letnie ryzyko zgonu z powodu chorób sercowo-naczyniowych (CVD) w krajach dużego ryzyka 
CVD oszacowane na podstawie następujących czynników ryzyka: wieku, płci, palenia tytoniu, skurczowego ciśnienia tętniczego 
i stężenia cholesterolu całkowitego.
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Rycina 4. Tablica ryzyka SCORE: 10-letnie ryzyko zgonu z powodu chorób sercowo-naczyniowych (CVD) w krajach małego ryzyka 
CVD oszacowane na podstawie następujących czynników ryzyka: wieku, płci, palenia tytoniu, skurczowego ciśnienia tętniczego 
i stężenia cholesterolu całkowitego. Ryzyko wszystkich incydentów CVD (śmiertelnych i nieprowadzących do zgonu) jest ok. 3-krotnie 
większe od podanych wartości
Rycina 5. Tablica ryzyka względnego dla umieralności 10-letniej. 
Przeliczanie stężenia cholesterolu z mmol/l na mg/dl: 8 = 310, 
7= 270, 6 = 230, 5 = 190, 4 = 155.
Wykazano, że wiek ryzyka jest niezależny od rodzaju 
użytego sercowo-naczyniowego punktu końcowego [67], 
co pozwala ominąć dylemat, czy stosować system szacowa-
nia ryzyka oparty na umieralności z powodu CVD, czy też 
na bardziej atrakcyjnym, ale mniej wiarygodnym punkcie 
końcowym, jakim są wszystkie incydenty CVD. Wiek ry-
zyka można wykorzystać w każdej populacji niezależnie 
od początkowego ryzyka i zmian umieralności w czasie, 
a więc unika się w ten sposób potrzeby rekalibracji [68]. 
Obecnie zaleca się wykorzystywanie wieku ryzyka jako 
narzędzia ułatwiającego przekazywanie informacji o ryzyku 
(komunikowanie ryzyka), zwłaszcza młodszym osobom 
z małym ryzykiem bezwzględnym, ale dużym ryzykiem 
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względnym. Nie zaleca się natomiast, aby opierać decyzje 
terapeutyczne na wieku ryzyka.
Co to jest kraj małego ryzyka? (kraje wymienione na rycinie 4)
Zmniejszenie umieralności z powodu CVD, które 
nastąpiło w wielu krajach europejskich, oznacza, że wię-
cej krajów należy obecnie do kategorii małego ryzyka. 
Mimo że każda wartość odcięcia jest arbitralna i może 
być przedmiotem dyskusji, w niniejszych wytycznych te 
wartości odcięcia są oparte na umieralności z powodu 
CVD i cukrzycy wśród osób w wieku 45–74 lat w 2008 r. 
(220 na 100 000 wśród mężczyzn i 160 na 100 000 wśród 
kobiet) [69]. Tak przyjęte wartości progowe definiują 21 
krajów i wskazują punkt, w którym znajduje się wyraźna 
przerwa między tymi krajami a następnym, 22 krajem — 
Czechami.
Punktem wyjścia do stworzenia listy krajów małego 
ryzyka zamieszczonej na rycinie 4 były kraje europejskie, 
które są członkami ESC. Kilka krajów europejskich nie 
jest jednak członkami ESC, ponieważ nie ma w nich 
krajowego towarzystwa kardiologicznego lub też są one 
bardzo małe. Ponadto JTF uznała, że rozsądne będzie 
uwzględnienie również tych krajów z basenu Morza 
Śródziemnego, które są członkami ESC, ale nie są ściśle 
„europejskie” zgodnie z terminologią WHO.
Kraje bardzo dużego ryzyka
W niektórych krajach europejskich ryzyko jest ponad 
2-krotnie większe od umieralności z powodu CVD wyno-
szącej 220 na 100 000 wśród mężczyzn, którą przyjęto jako 
definicję krajów małego ryzyka. Stosunek liczby mężczyzn 
do kobiet umierających z powodu CVD jest w tych krajach 
mniejszy niż w krajach małego ryzyka, co wskazuje na więk-
sze nasilenie tego problemu u kobiet. Nawet tablice dla 
krajów dużego ryzyka mogą zaniżać ryzyko w tych krajach. 
Kraje, w których umieralność z powodu CVD przekracza 
500 na 100 000 wśród mężczyzn i 250 na 100 000 wśród 
kobiet, należą do grupy krajów bardzo dużego ryzyka i zo-
stały wymienione na rycinie 3. Wszystkie pozostałe kraje 
są krajami dużego ryzyka.
Rycina 6. Ilustracja koncepcji wieku ryzyka
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Jak posługiwać się tablicami do szacowania ryzyka?
— Stosowanie tablicy dla krajów małego ryzyka zaleca się 
w krajach wymienionych na rycinie 4. We wszystkich 
innych krajach Europy i basenu Morza Śródziemnego 
zaleca się stosowanie tablicy dla krajów dużego ryzyka. 
Trzeba zauważyć, że w kilku krajach przeprowadzono 
krajową rekalibrację w celu uwzględnienia trendów 
czasowych w zakresie umieralności, a także rozkładu 
czynników ryzyka. Takie tablice prawdopodobnie lepiej 
odzwierciedlają obecne poziomy ryzyka.
— Aby oszacować 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD 
u danej osoby, należy znaleźć właściwy kwadrat dla jej 
płci, statusu pod względem palenia tytoniu i wieku. 
W tym kwadracie trzeba znaleźć pole, które najlepiej 
odpowiada ciśnieniu tętniczemu i stężeniu cholesterolu 
całkowitego lub stosunkowi stężenia cholesterolu całko-
witego do stężenia HDL-C u danej osoby. Oszacowane 
ryzyko powinno zostać skorygowane w górę, jeżeli osoba 
ta zbliża się do następnej kategorii wieku.
— U osób należących do grupy małego ryzyka wskazane jest 
poradnictwo w celu utrzymania statusu małego ryzyka. 
Mimo że żadna wartość progowa nie może być stoso-
wana uniwersalnie, intensywność zalecanej modyfikacji 
ryzyka powinna zwiększać się wraz ze wzrostem ryzyka. 
Zasadniczo, osoby z ryzykiem zgonu z powodu CVD wy-
noszącym ≥ 5% kwalifikują się do zalecenia intensywnej 
modyfikacji czynników ryzyka poprzez zmiany stylu życia 
i mogą odnosić korzyści z farmakoterapii. Jeżeli ryzyko 
przekracza 10%, częściej jest konieczna farmakoterapia. 
U osób w wieku > 60 lat te wartości progowe powinny 
być interpretowane bardziej liberalnie, ponieważ w tej 
grupie ryzyko wynikające z samego wieku jest już nor-
malnie bliskie tym wartościom, nawet jeżeli nasilenie 
innych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego jest 
„prawidłowe”.
— Tablica ryzyka względnego może być przydatna do 
identyfikacji młodych osób mogących odnieść korzyści 
z poradnictwa, nawet jeżeli ryzyko bezwzględne jest 
u nich małe.
— Tablice ryzyka można wykorzystywać jako źródło przy-
bliżonych wskazówek na temat efektów redukcji czyn-
ników ryzyka, z uwzględnieniem pewnego opóźnienia 
czasowego, zanim nastąpi faktyczne zmniejszenie ryzyka, 
a także tego, że lepszych szacunkowych danych na temat 
korzyści dostarczają na ogół wyniki RCT. U osób, które 
przestają palić tytoń, ryzyko zmniejsza się zasadniczo 
o połowę.
Dodatkowe kwalifikatory ryzyka
— Przedstawione tablice mogą ułatwiać ocenę ryzyka i jego 
zmniejszanie, ale muszą być interpretowane z uwzględ-
nieniem wiedzy i doświadczenia klinicysty, zwłaszcza 
w odniesieniu do lokalnych warunków.
— Ryzyko będzie przeszacowane w krajach, w których 
umieralność z powodu CVD zmniejsza się, i niedoszaco-
wane w tych krajach, w których umieralność z powodu 
CVD ulega zwiększeniu.
— W każdym wieku oszacowane ryzyko jest mniejsze 
u kobiet niż u mężczyzn. Analiza tablic ryzyka ujawnia, 
że u kobiet ryzyko pojawia się po prostu z opóźnieniem: 
60-letnia kobieta przypomina pod względem ryzyka 
50-letniego mężczyznę.
Ryzyko może być również większe, niż wynika to z tablic, 
u osób:
— prowadzących siedzący tryb życia i osób z otyłością 
centralną: ta charakterystyka leży u podłoża wielu innych 
aspektów ryzyka, które wymieniono poniżej. Zwiększone 
ryzyko związane z nadwagą jest większe u osób młod-
szych niż u starszych;
— znajdujących się w trudnej sytuacji społecznej i osób 
należących do mniejszości etnicznych;
— z cukrzycą: tablice ryzyka SCORE powinny być stoso-
wane tylko u chorych na cukrzycę typu 1 bez powikłań 
narządowych. Ryzyko zwiększa się wraz ze wzrostem 
stężenia glukozy we krwi, zanim jeszcze rozwinie się 
jawna cukrzyca;
— z małym stężeniem HDL-C, zwiększonym stężeniem 
TG, fibrynogenu, apolipoproteiny B (apoB) i lipopro-
teiny(a) [Lp(a)], zwłaszcza w przypadku hipercho-
lesterolemii rodzinnej, a także być może u osób ze 
zwiększonym stężeniem CRP oznaczanym metodą 
o dużej czułości (hs-CRP); zwłaszcza małe stężenie 
HDL-C jest wskaźnikiem zwiększonego ryzyka u obu 
płci, we wszystkich grupach wiekowych i dla wszyst-
kich poziomów ryzyka [51];
— bezobjawowych, u których stwierdzono przedkliniczne 
zmiany miażdżycowe, np. blaszki miażdżycowe wykryte 
ultrasonograficznie w tętnicach szyjnych;
— z umiarkowaną lub ciężką przewlekłą chorobą nerek 
[filtracja kłębuszkowa (GFR) < 60 ml/min/1,73 m2);
— z przedwczesną CVD w wywiadach rodzinnych.
Priorytety prewencji
Im większe jest ryzyko, tym większe istnieją korzyści 
z działań prewencyjnych, co stanowiło podstawę do sformu-
łowania poniższych priorytetów.
1. Bardzo duże ryzyko
Do grupy bardzo dużego ryzyka należą osoby spełniające 
dowolny z poniższych warunków:
— CVD udokumentowana metodami inwazyjnymi lub 
nieinwazyjnymi (takimi jak koronarografia, metody 
medycyny nuklearnej, echokardiografia obciążeniowa, 
ultrasonograficzne obrazowanie blaszek miażdżycowych 
w tętnicach szyjnych), przebyty MI, ACS, rewaskularyzacja 
wieńcowa (PCI, CABG) bądź inny zabieg rewaskularyzacji 
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tętniczej, niedokrwienny udar mózgu lub choroba tętnic 
obwodowych;
— cukrzyca (typu 1 lub 2) z jednym lub wieloma czynnikami 
ryzyka sercowo-naczyniowego i/lub powikłaniami narzą-
dowymi (takimi jak mikroalbuminuria, czyli wydalanie 
albumin z moczem w przedziale 30–300 mg/d.);
— ciężka przewlekła choroba nerek (GFR < 30 ml/min/1,73 m2);
— 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD obliczone za 
pomocą skali SCORE wynoszące ≥ 10%.
2. Duże ryzyko
Do grupy dużego ryzyka należą osoby spełniające do-
wolny z poniższych warunków:
— znacznie zwiększone wartości pojedynczych czynników 
ryzyka, np. rodzinne zaburzenia lipidowe lub ciężkie 
nadciśnienie tętnicze;
— cukrzyca (typu 1 lub 2) bez czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego ani powikłań narządowych;
— umiarkowana przewlekła choroba nerek (GFR 30–59 ml/
min/1,73 m2);
— 10-letnie ryzyko zgonu z powodu CVD obliczone za 
pomocą skali SCORE wynoszące ≥ 5%, ale < 10%.
3. Umiarkowane ryzyko
Do grupy umiarkowanego ryzyka zalicza się osoby, 
u których ryzyko obliczone w skali SCORE wynosi ≥ 1%, ale 
< 5%. Do tej kategorii należy wiele osób w średnim wieku. 
To ryzyko jest dodatkowo modyfikowane przez czynniki 
wymienione wyżej.
4. Małe ryzyko
Do grupy małego ryzyka należą osoby z ryzykiem 
w skali SCORE wynoszącym < 1%, u których nie występują 
dodatkowe kwalifikatory ryzyka przesuwające ich do grupy 
umiarkowanego ryzyka.
Te kategorie ryzyka są zgodne ze wspólnymi wytycz-
nymi European Atherosclerosis Society i ESC dotyczącymi 
zaburzeń lipidowych [70]. W tych wspólnych wytycznych 
przedstawione dalsze wskazówki na temat interwencji 
dotyczących parametrów lipidowych w zależności od tych 
kategorii ryzyka.
Wnioski
Szacowanie ryzyka całkowitego pozostaje zasadniczym 
elementem niniejszych wytycznych. System SCORE uzupeł-
niono o szacunkową ocenę łącznego ryzyka CVD w połą-
czeniu z oceną ryzyka zgonu z powodu CVD. Uwzględniono 
nowe dane na temat cukrzycy. Dodano informacje dotyczące 
zarówno ryzyka względnego, jak i bezwzględnego, aby uła-
twić poradnictwo u młodszych osób, u których małe ryzyko 
bezwzględne może maskować znaczne i poddające się mody-
fikacji ryzyko względne, które bez odpowiedniej interwencji 
doprowadzi z wiekiem do wzrostu ryzyka bezwzględnego.
Priorytety zdefiniowane w tej części są przeznaczone 
do stosowania w praktyce klinicznej i odzwierciedlają to, że 
osoby z grupy największego ryzyka incydentu CVD odnoszą 
największe korzyści ze stosowania środków zapobiegawczych. 
To podejście powinno uzupełniać działania z zakresu zdrowia 
publicznego w celu redukcji czynników ryzyka w populacji 
i propagowania zdrowego stylu życia.
Zasady szacowania ryzyka i definiowania priorytetów 
odzwierciedlają próbę uczynienia tych złożonych zagadnień 
prostymi i dostępnymi, ale muszą być one interpretowane 
w świetle zarówno szczegółowej wiedzy lekarza na temat 
pacjenta, jak i lokalnych wytycznych i warunków.
Luki w dowodach
— Obecne systemy klasyfikowania dowodów przywiązują 
największą wagę do RCT. Jest to właściwe, ale wiele 
modyfikacji stylu życia gorzej poddaje się takiej ocenie 
niż stosowane leczenie, które zyskuje na ogół dowody 
lepszej rangi. Mimo że w systemie GRADE próbuje się 
zaradzić temu problemowi, potrzebne są dalsze debaty.
— W ostatnim czasie nie przeprowadzono żadnych RCT 
dotyczących wykorzystania oceny ryzyka całkowitego 
do oceny i zmniejszania ryzyka.
— Osoby młode, kobiety, osoby starsze i mniejszości etnicz-
ne są wciąż niedostatecznie reprezentowane w próbach 
klinicznych.
— Potrzebne jest systematyczne porównanie obecnych 
międzynarodowych wytycznych w celu zdefiniowania 
zgodnych kwestii i określenia przyczyn rozbieżności.
3.2. genetyka
Główne przesłanie
— Znaczenie rodzinnego występowania CVD o wczesnym 
początku nie jest jeszcze dostatecznie zrozumiane 
w praktyce klinicznej.
Rodzinne występowanie chorób o etiologii miażdżycowej 
i ich głównych czynników ryzyka (nadciśnienie tętnicze, cu-
krzyca, hiperlipidemia) powinno być systematycznie oceniane 
u krewnych pierwszego stopnia każdego pacjenta, u którego 
taka choroba wystąpiła w wieku < 55 lat u mężczyzn i < 65 lat 
u kobiet [73]. To zalecenie nie jest realizowane w dostateczny 
sposób. W systemie SCORE wywiady rodzinne są prawdo-
podobnie uwzględnione w bardzo ogólny sposób, a ryzyko 
wynikające z wpływu tego czynnika jest najpewniej zaniżone. 
Obciążające wywiady rodzinne odzwierciedlają zmienną 
kombinację czynników genetycznych i wspólnych czynników 
środowiskowych. Uzyskano dowody znacznej dziedziczności 
wielu czynników ryzyka sercowo-naczyniowego.
Wydaje się, że wiele polimorfizmów genetycznych (wa-
riantów sekwencji genetycznej, które występują z częstością 
> 1%) wiąże się z istotnie statystycznymi efektami na poziomie 
populacji. Ze względu na poligeniczne i wieloczynnikowe uwa-
runkowanie najczęstszych postaci CVD wpływ poszczególnych 
pojedynczych polimorfizmów pozostaje jednak dość niewielki. 
Badania genetyczne umożliwiają wykrywanie wariantów zwią-
zanych ze zwiększonym ryzykiem poszczególnych czynników 
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ryzyka CVD, CHD lub udaru mózgu. Ostatnio pojawiły się 
komercyjnie dostępne testy służące do przewidywania in-
dywidualnego ryzyka genetycznego, w tym testy oferowane 
bezpośrednio konsumentom. Korzyści kliniczne ze stosowania 
komercyjnych testów nie zostały dotychczas wykazane [74].
W niektórych sytuacjach proces poradnictwa genetycz-
nego może zostać zoptymalizowany i rozszerzony dzięki 
kaskadowym badaniom przesiewowym, które umożliwiają 
identyfikację zagrożonych pacjentów i niezwłoczne leczenie 
krewnych dotkniętych chorobą, jak w przypadku hipercho-
lesterolemii rodzinnej [72, 75].
3.3. Wiek i pŁeć
Główne przesłania
— CVD są zdecydowanie najczęstszą przyczyną śmierci 
wśród kobiet.
— Ryzyko CVD u kobiet, podobnie jak u mężczyzn, moż-
na zmniejszyć poprzez niepalenie tytoniu, aktywność 
fizyczną, unikanie nadwagi i kontrolowanie ciśnienia 
tętniczego oraz stężenia cholesterolu we krwi (a także 
odpowiednie interwencje ukierunkowane na te czynniki 
ryzyka w przypadku stwierdzenia ich podwyższonych 
wartości).
Bardziej zaawansowany wiek oraz płeć męska zwiększają 
ryzyko CVD i czynniki te są „stałymi” elementami charakte-
rystyki pacjentów wykorzystywanymi do oceny i stratyfikacji 
ryzyka [45]. Opowiadano się za wykorzystywaniem wieku 
≥ 55 lat jako jedynego czynnika ryzyka określającego potrze-
bę interwencji farmakologicznej za pomocą kombinacji małej 
dawki leku hipotensyjnego, statyny i ASA [78]. Z wiekiem 
zwiększa się jednak również narażenie na częste czynniki 
ryzyka i stwierdzono, że w populacji fińskiej od 1/3 do 1/2 
różnic ryzyka CHD w zależności od wieku (25–49 lat v. 50–59 
lat oraz 60–64 lat) można wytłumaczyć wpływem palenia 
tytoniu, stosunku stężenia HDL-C do stężenia cholesterolu 
całkowitego, SBP, wskaźnika masy ciała (BMI) i cukrzycy [76]. 
Inne czynniki ryzyka, takie jak brak aktywności fizycznej i niski 
status społeczno-ekonomiczny, prawdopodobnie również 
przyczyniają się do różnic w zakresie ryzyka w zależności 
od wieku.
Wiek jest dobrym wskaźnikiem długości okresu eks-
pozycji na znane i nieznane czynniki ryzyka CHD. U re-
latywnie młodych osób bezwzględne ryzyko wystąpienia 
incydentu CVD w ciągu najbliższych 10 lat jest małe mimo 
występowania pełnego zestawu czynników ryzyka. Na 
przykład, u 45-letniego mężczyzny, u którego SBP wynosi 
180 mm Hg, a stężenie cholesterolu we krwi 8 mmol/l, 
10-letnie ryzyko śmiertelnego incydentu CVD (obliczone 
na podstawie tablicy ryzyka SCORE) wynosi tylko 4%, co 
wskazywałoby, że nie ma potrzeby stosowania farmakotera-
pii. Natomiast tablica ryzyka względnego (ryc. 5) wskazuje, 
że ryzyko u tego mężczyzny jest już 12-krotnie większe 
niż u mężczyzny w takim samym wieku bez czynników 
ryzyka. Pięć lat później, kiedy ten mężczyzna będzie miał 
już 50 lat, jego ryzyko znajdzie się już w niebezpiecznej 
strefie i wyniesie 14% w ciągu 10 lat, a więc będzie on 
już wymagał leczenia. Podobne rozważania dotyczą ko-
biet, u których ryzyko bezwzględne w młodszym wieku 
Zalecenia dotyczące badań genetycznych
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmiennictwo
Testy DNA służące do wykrywania częstych polimorfizmów genetycznych 
aktualnie nie przyczyniają się w istotnym stopniu do rozpoznań, przewidy-
wania ryzyka ani leczenia pacjentów i nie można ich obecnie zalecać
III B Silne [71]
Dodatkowa wartość oceny genotypu jako postępowania alternatywnego 
lub uzupełniającego ocenę fenotypu w celu skuteczniejszego zmniejszenia 
ryzyka i wczesnej prewencji u krewnych nie może być zalecana
III B Silne [72]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
Zalecenia dotyczące wieku i płci
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
U kobiet i osób starszych należy oceniać ryzyko chorób układu sercowo-naczyniowe-
go w taki sam sposób jak w innych grupach w celu ustalenia potrzeby stosowania 
określonych metod leczenia
I B Silne [76, 77]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
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jest mniejsze, ale poszczególne czynniki ryzyka mogą być 
nasilone. W takich okolicznościach jest konieczna ocena 
kliniczna — skale ryzyka dostarczają tylko wskazówek, na-
tomiast nie dyktują decyzji klinicznych. Pomocne może być 
inwestowanie w dodatkowe pomiary, takie jak określenie 
wskaźnika uwapnienia tętnic wieńcowych na podstawie 
obrazowania metodą tomografii komputerowej (CT) [79], 
ale powoduje to znaczne zwiększenie kosztów i czaso-
chłonności oceny ryzyka, a korzyści z takiego postępowania 
nie są udowodnione [80].
Choroby serca i naczyń są główną przyczyną śmierci 
kobiet we wszystkich krajach europejskich: wśród kobiet, 
które umierają w wieku < 75 lat, CVD jest przyczyną zgonu 
w 42% przypadków, w porównaniu z 38% wśród mężczyzn. 
Mniejsza zapadalność na CHD wśród kobiet — ale nie na 
udar mózgu — może być interpretowana jako ochronny 
efekt endogennych estrogenów. Analiza trendów czasowych 
i różnic między krajami wskazuje jednak na zmienność 
tej zależności, co powoduje, że powyższe wytłumaczenie 
staje się mało prawdopodobne [81]. Za powyższe różnice 
odpowiedzialne mogą być raczej różnice spożycia tłuszczów 
między płciami niż większy odsetek palaczy wśród mężczyzn 
[81]. Po menopauzie u kobiet nie następuje przyspieszenie 
tempa, w jakim wraz z wiekiem zwiększa się umieralność 
z powodu CVD, co wskazuje, że kobiety nie unikają ryzyka, 
a jedynie dochodzi do jego odłożenia w czasie. Amerykań-
skie Towarzystwo Kardiologiczne (AHA) opublikowało uak-
tualnione wytyczne dotyczące prewencji CVD u kobiet [82], 
w którym podkreślono, że z nielicznymi wyjątkami zalecenia 
są takie same u mężczyzn i kobiet. Zalecono posługiwanie 
się skalą ryzyka Framingham, ale wprowadzono kategorię 
„idealnego stanu zdrowia układu sercowo-naczyniowego”, 
która obejmuje brak czynników ryzyka, BMI < 25 kg/m2, 
systematyczną umiarkowaną lub intensywną aktywność 
fizyczną i zdrowy sposób odżywiania się. W amerykańskim 
badaniu Women’s Health Initiative tylko 4% kobiet należało 
do tej idealnej kategorii, a u kolejnych 13% kobiet nie wy-
stępowały czynniki ryzyka, ale nie przestrzegały one zasad 
zdrowego stylu życia [83]. Stwierdzono 18-procentową 
różnicę częstości występowania poważnych incydentów 
CVD na korzyść grupy z idealnym stanem zdrowia układu 
sercowo-naczyniowego w porównaniu z grupą bez czyn-
ników ryzyka (odpowiednio 2,2% v. 2,6% w ciągu 10 lat).
Najważniejsze nowe informacje
— Bezobjawowe kobiety i osoby starsze odnoszą korzyści 
z szacowania i klasyfikowania ryzyka w celu określenia 
właściwego postępowania.
Luki w dowodach
— Konieczna jest dalsza ocena klinicznych metod diagno-
stycznych, które mogłyby ułatwić decyzje terapeutyczne 
u młodszych osób z dużym nasileniem czynników ryzyka.
3.4. psychospoŁeczne czynniki ryzyka
Główne przesłania
— Niski status społeczno-ekonomiczny, brak wsparcia spo-
łecznego, stres w pracy i życiu rodzinnym, depresja, lęk, 
wrogość oraz osobowość typu D przyczyniają się zarówno 
do ryzyka rozwoju CVD, jak i pogorszenia przebiegu 
klinicznego oraz rokowania w CVD.
— Te czynniki działają jako przeszkody utrudniające 
stosowanie się do zaleceń lekarskich i przyjmowanie 
przepisanych leków oraz podejmowanie wysiłków 
w celu poprawy stylu życia, a także propagowanie 
zdrowia i dobrostanu zarówno u poszczególnych 
pacjentów, jak i w całych populacjach. Ponadto 
zidentyfikowano wyodrębnione mechanizmy psy-




W wielu badaniach prospektywnych wykazano, że wśród 
mężczyzn i kobiet charakteryzujących się niskim statusem 
społeczno-ekonomicznym, zdefiniowanym jako niski poziom 
wykształcenia, małe dochody, wykonywanie pracy o niskim 
statusie lub zamieszkiwanie w biednej okolicy, obserwuje się 
większą umieralność ogólną i umieralność z powodu CVD 
[ryzyko względne (RR) ok. 1,3–2,0] [87–91].
Izolacja społeczna i małe wsparcie społeczne
Niedawne przeglądy systematyczne potwierdzają, że 
u osób, które są odizolowane lub odłączone od innych, istnie-
je zwiększone ryzyko przedwczesnego zgonu z powodu CVD. 
Brak wsparcia społecznego prowadzi również do zmniejszenia 
przeżywalności i gorszego rokowania wśród osób z klinicznymi 
objawami CVD (RR ok. 1,5–3,0) [92, 93].
Stres w pracy i w życiu rodzinnym
Jak wynika z niedawnego przeglądu, uzyskano umiarko-
wanie silne dowody wskazujące, że stres związany z pracą (np. 
duże wymagania psychologiczne, brak wsparcia społecznego 
i przeciążenie pracą) jest czynnikiem ryzyka zapadalności na 
CVD u mężczyzn [iloraz szans (OR) 1,5] [94, 95]. Badania 
przeprowadzone u kobiet były zbyt nieliczne, aby można 
było sformułować jednoznaczne wnioski [94]. Wykazano 
też, że konflikty, kryzysy i długotrwałe warunki stresowe 
w życiu rodzinnym również zwiększają ryzyko CHD [hazard 
względny (HR) ok. 2,7–4,0], zwłaszcza u kobiet (RR ok. 
2,9–4,0) [96, 97].
Depresja
W kilku przeglądach systematycznych i metaanalizach 
wykazano, że kliniczna depresja i objawy depresji pozwalają 
przewidywać zapadalność na CHD (RR 1,6 i 1,9) [98–100] 
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oraz pogarszają rokowanie w CHD (OR 1,6 i 2,4) [100–102]. 
Wydaje się, że postrzegane wsparcie społeczne przeciwdziała 
niekorzystnym następstwom depresji [103], natomiast brak 
wsparcia zwiększa jej niekorzystne efekty [104].
Lęk
Wyniki dużych badań epidemiologicznych wskazują, że 
napady lęku panicznego zwiększają ryzyko incydentów ser-
cowo-naczyniowych (HR odpowiednio 1,7 i 4,2) [105, 106], 
a uogólniony lęk fobiczny i napady lęku panicznego mogą 
pogarszać przebieg jawnej CVD (OR odpowiednio 1,01 i 2,0) 
[107–109]. W przeciwieństwie do tych rezultatów, na pod-
stawie niedawnej retrospektywnej analizy danych z dużego 
prospektywnego badania kohortowego stwierdzono mniejszą 
umieralność ogólną wśród pacjentów z CVD wykazujących 
lęk (HR 0,7). Większą umieralność zaobserwowano jedynie 
wśród osób po MI z upośledzoną czynnością skurczową lewej 
komory (HR 1,3), co wskazuje na przeciwstawne następstwa 
lęku w różnych podgrupach pacjentów z CVD [110]. Dwie 
niedawne metaanalizy potwierdziły jednak, że lęk jest nie-
zależnym czynnikiem ryzyka zapadalności na CHD (HR 1,3) 
[111] i występowania zdarzeń niepożądanych po MI (OR 
odpowiednio 1,5 i 1,7) [112].
Wrogość i gniew
Wrogość jest cechą osobowości, charakteryzującą się 
częstym doświadczaniem nieufności, wściekłości i gniewu, 
a także tendencją do angażowania się w agresywne relacje 
społeczne będące wyrazem niedostosowania. Niedawna 
metaanaliza potwierdziła, że gniew i wrogość wiążą się ze 
zwiększonym ryzykiem incydentów sercowo-naczyniowych 
zarówno u osób zdrowych, jak i chorych z CVD (HR 1,2) 
[113]. Szczególne znaczenie może mieć nieuzewnętrznianie 
gniewu, ponieważ u pacjentów z CVD, którzy tłumią gniew, 
ryzyko incydentów sercowych jest zwiększone (OR 2,9) [114].
Osobowość typu D
W przeciwieństwie do izolowanych objawów depresji 
i lęku, które często występują epizodycznie, osobowość typu 
D (stresowa) charakteryzuje się trwałą tendencją do przeży-
wania szerszego spektrum negatywnych emocji (negatywna 
afektywność) i hamowania samoekspresji w relacjach z innymi 
(zahamowanie społeczne). Wykazano, że osobowość typu D 
pozwala przewidywać niekorzystne rokowanie u pacjentów 
z CVD (OR 3,7) nawet po uwzględnieniu objawów depresji, 
stresu i gniewu [115].
3.4.2. Wspólne występowanie  
psychospołecznych czynników ryzyka  
a mechanizmy biobehawioralne
W większości sytuacji psychospołeczne czynniki ryzyka 
występują gromadnie u tych samych osób i w tych samych 
grupach. Na przykład, zarówno u kobiet, jak i mężczyzn 
o niższym statusie społeczno-ekonomicznym i/lub z przewle-
kłym stresem częściej występują depresja, wrogość i izolacja 
społeczna [116, 117].
Do mechanizmów, które wiążą czynniki psychospo-
łeczne ze zwiększonym ryzykiem CVD, należą: niezdrowy 
styl życia (częstsze palenie tytoniu, wybieranie niezdro-
wych produktów żywnościowych i mniejsza aktywność 
fizyczna), zwiększone wykorzystanie zasobów opieki 
zdrowotnej oraz niski stopień przestrzegania zaleceń le-
karskich dotyczących zmian zachowania lub przyjmowania 
leków kardiologicznych [88, 90, 116–119]. Wykazano 
również, że przeszkody finansowe w dostępie do opieki 
zdrowotnej pozwalają przewidywać niekorzystne wyniki 
leczenia po MI [91].
U osób z depresją i/lub przewlekłym stresem wystę-
pują ponadto zmiany czynności układu autonomicznego 
(w tym redukcja zmienności częstotliwości rytmu serca), 
osi podwzgórzowo-przysadkowej i innych wskaźników 
układu wewnątrzwydzielniczego, które wpływają na 
procesy hemostazy oraz zapalenia, czynność śródbłonka 
i perfuzję mięśnia sercowego [117, 118, 120]. Zwiększo-
ne ryzyko u pacjentów z depresją może również częścio-
wo wynikać z niekorzystnych działań trójpierścieniowych 
leków przeciwdepresyjnych [121, 122].
3.4.3. Ocena psychospołecznych czynników ryzyka
Ocena czynników psychospołecznych u pacjentów 
z CVD i osób z czynnikami ryzyka CVD ma zasadnicze 
znaczenie jako środek stratyfikacji przyszłych działań pre-
Zalecenia dotyczące czynników psychospołecznych
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Czynniki psychospołeczne powinny być oceniane podczas zbierania wywiadów 
lub za pomocą wystandaryzowanych kwestionariuszy. Należy rozważać indywidu-
alnie ustalane postępowanie kliniczne w celu poprawy jakości życia i rokowania 
w chorobie wieńcowej
IIa B Silne [84–86]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
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wencyjnych w zależności od indywidualnego profilu ryzyka 
pacjenta. Wystandaryzowane narzędzia do oceny depresji, 
lęku, wrogości, statusu społeczno-ekonomicznego, wsparcia 
społecznego, stresu psychospołecznego oraz osobowości typu 
D są dostępne w wielu językach i krajach [115, 123]. Alterna-
tywnie, wstępnej oceny czynników psychospołecznych można 
dokonywać podczas oceny klinicznej przeprowadzanej przez 
lekarzy, co wyszczególniono w tabeli 6.
Wykształcenie nie wyższe niż wynikające z powszech-
nego obowiązku szkolnego i/lub odpowiedź „tak” na 
jedno lub więcej pytań w tabeli 6 wskazują na większe 
ryzyko, niż wynika to z oceny za pomocą systemu SCORE 
lub kategorii priorytetów prewencji. Znaczenie czynni-
ków psychospołecznych w odniesieniu do jakości życia 
i medycznych wyników leczenia powinno zostać przedys-
kutowane z pacjentem; należy również rozważyć dalsze 
indywidualnie dostosowane postępowanie kliniczne (patrz 
część 4.5). Rutynowe przesiewowe wykrywanie depresji nie 
przyczynia się do lepszego rokowania sercowego wobec 
braku zmian w obecnych modelach leczenia chorób serca 
i naczyń [124].
Najważniejsze nowe informacje
— W niedawnych metaanalizach wykazano, że objawy 
lęku i osobowość typu D zwiększają ryzyko CVD oraz 
przyczyniają się do gorszych klinicznych wyników 
leczenia.
Luki w dowodach
— Uzyskano jedynie ograniczone dowody wskazujące 
na to, że rutynowe przesiewowe wykrywanie psy-
chospołecznych czynników ryzyka przyczynia się 
do rzadszego występowania incydentów sercowych 
w przyszłości, ponieważ taka przesiewowa ocena 
nie doprowadziła na razie do udoskonalenia modeli 
opieki zdrowotnej.
3.5. inne bioMarkery ryzyka
Główne przesłania
— Nowe biomarkery mają jedynie ograniczoną do-
datkową wartość, kiedy dodaje się je do oceny 
ryzyka sercowo-naczyniowego za pomocą algorytmu 
SCORE.
— Oznaczenia hs-CRP i homocysteiny mogą być wykorzy-
stywane u osób z grupy umiarkowanego ryzyka sercowo-
-naczyniowego.
Mimo że liczba potencjalnych nowych czynników 
ryzyka zwiększa się każdego roku, to tylko kilka wskaź-
ników spośród badanych przeszło pomyślnie ocenę 
siły dowodów klinicznych. Nowe biomarkery wybrano 
spośród opublikowanych danych, jeżeli zostały zbadane 
jako alternatywne lub uzupełniające wobec klasycznych 
czynników ryzyka pod względem ich zdolności do prze-
widywania lub modyfikowania 10-letniej chorobowości 
lub umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych. 
W niniejszych wytycznych rozważono w kontekście 
efektywności kosztowej w ocenie ryzyka indywidualne-
go w populacji ogólnej jedynie biomarkery oznaczane 
w krwi krążącej za pomocą wystandaryzowanych i zwe-
ryfikowanych metod (i zidentyfikowane jako czynniki 
ryzyka, których ocenę warto byłoby wprowadzić do 
praktyki klinicznej).
Tabela 6. Podstawowe pytania służące do oceny psychospołecznych czynników ryzyka w praktyce klinicznej
Niski status społeczno-ekonomiczny Jakie ma Pan/Pani wykształcenie?
Czy wykonuje Pan/Pani pracę fizyczną?
Stres w pracy i życiu rodzinnym Czy brakuje Pani/Pani kontroli nad sposobem wypełniania swoich obowiązków w pracy?
Czy nagrody są nieodpowiednie w stosunku do wkładanego wysiłku?
Czy ma Pani/Pani jakieś poważne problemy z małżonkiem?
Izolacja społeczna Czy mieszka Pan/Pani sam/-a?
Czy brakuje Panu/Pani bliskiej osoby, której można by się zwierzać?
Depresja Czy odczuwa Pan/Pani przygnębienie, depresję lub ma poczucie beznadziejności?
Czy stracił(a) Pan/Pani zainteresowanie życiem i jego przyjemnościami?
Lęk Czy często jest Pan/Pani zdenerwowany/-a, niespokojny/-a lub podminowany/-a?
Czy często nie może Pan/Pani przestać się martwić lub opanować zmartwień?
Wrogość Czy często złości się Pan/Pani z powodu drobiazgów?
Czy często denerwują Pana/Panią zwyczaje innych osób?
Osobowość typu D Ogólnie rzecz biorąc, jak często jest Pan/Pani zdenerwowany/-a, rozdrażniony/-a  
lub przygnębiony/-a?
Czy unika Pan/Pani dzielenia się swoimi myślami i uczuciami z innymi ludźmi?
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Kiedy odrzucono nowe biomarkery odnoszące się do 
metabolizmu glukozy, metabolizmu lipidów lub swoiste 
narządowo, które uwzględniono w odnośnych częściach 
niniejszych wytycznych (patrz część 4), zidentyfikowano dwie 
grupy układowych biomarkerów istotnych z perspektywy 
oceny ryzyka sercowo-naczyniowego:
— biomarkery zapalenia: hs-CRP, fibrynogen;
— biomarkery zakrzepowe: homocysteina, fosfolipaza A2 
związana z lipoproteinami (LpPLA2).
3.5.1. Biomarkery zapalenia  
(hs-CRP, fibrynogen)
W dużych badaniach prospektywnych uzyskano zgodne 
wyniki wskazujące na rolę hs-CRP jako czynnika ryzyka integru-
jącego wiele czynników metabolicznych i związanych z zapale-
niem o małej intensywności, które leżą u podłoża powstawania 
niestabilnych blaszek miażdżycowych, a wielkość wpływu tego 
czynnika odpowiada oddziaływaniu klasycznych głównych 
czynników ryzyka. Marker ten zastosowano u osób, u których 
kliniczna ocena głównych czynników ryzyka CVD wskazywała 
na umiarkowane ryzyko [125, 126]. Wykorzystanie tego nowego 
biomarkera do oceny ryzyka ma jednak kilka słabych stron:
— mnogość czynników zakłócających: zależność od innych 
klasycznych głównych czynników ryzyka;
— brak precyzji: wąskie okno diagnostyczne dla stężenia 
hs-CRP i ryzyka CVD;
— brak swoistości: podobny poziom ryzyka innych, 
nie-sercowo-naczyniowych przyczyn chorobowości 
i umieralności (np. innych chorób charakteryzujących się 
zapaleniem o małej intensywności);
— brak zależności dawka–efekt lub zależności przyczynowo-
-skutkowej między zmianami stężenia hs-CRP a ryzykiem 
CVD;
— brak swoistych strategii terapeutycznych lub leków działa-
jących na krążące CRP, dla których uzyskano by dowody 
zmniejszania zapadalności na CVD;
Zalecenia dotyczące biomarkerów zapalenia
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Oznaczenia hs-CRP mogą być wykorzystywane w ramach rozszerzonej oceny 
ryzyka u pacjentów z nietypowym lub umiarkowanym ryzykiem CVD
IIb B Słabe [125]
Oznaczenia hs-CRP nie powinny być wykonywane w celu oceny 10-letniego 
ryzyka CVD u bezobjawowych osób z grupy małego ryzyka i pacjentów z grupy 
dużego ryzyka
III B Silne [126]
Stężenie fibrynogenu może być oznaczane w ramach rozszerzonej oceny ryzyka 
u pacjentów z nietypowym lub umiarkowanym ryzykiem CVD
IIb B Słabe [127]
Stężenie fibrynogenu nie powinno być oznaczane w celu oceny 10-letniego 
ryzyka CVD u bezobjawowych osób z grupy małego ryzyka i pacjentów z grupy 
dużego ryzyka
III B Silne [127]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego; hs-CRP — białko C-reaktywne oznaczane metodą o dużej czułości
Zalecenia dotyczące biomarkerów zakrzepowych
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Stężenie homocysteiny może być oznaczane w ramach rozszerzonej oceny ryzyka 
u pacjentów z nietypowym lub umiarkowanym ryzykiem CVD
IIb B Słabe [128]
Stężenie homocysteiny nie powinno być oznaczane w celu prewencji CVD III B Silne [128]
Stężenie LpPLA2 może być oznaczane w ramach rozszerzonej oceny ryzyka 
u pacjentów z grupy dużego ryzyka ponownego wystąpienia ostrego incydentu 
miażdżycowo-zakrzepowego
IIb B Słabe [129]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego; LpPLA2 — fosfolipaza A2 związana z lipoproteinami
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— większy koszt testu w porównaniu z oceną klasycznych 
biologicznych czynników ryzyka (np. stężenia glukozy 
i lipidów we krwi);




Wykazano precyzję stężenia homocysteiny jako nie-
zależnego czynnika ryzyka CVD. Wpływ tego czynnika na 
ryzyko jest jednak niewielki i często uzyskiwano rozbież-
ne wyniki, głównie z powodu czynników zakłócających 
— żywieniowych, metabolicznych (np. choroba nerek) 
i związanych ze stylem życia [128]. Ponadto badania 
interwencyjne z użyciem witamin z grupy B, które zmniej-
szają stężenie homocysteiny w osoczu, wykazały, że nie 
jest to skuteczny sposób zmniejszania ryzyka CVD [128]. 
Jeżeli doda się do tego koszt testu, stężenie homocysteiny 
pozostaje markerem „drugiego rzutu” w odniesieniu do 
szacowania ryzyka CVD.
LpPLA2
Ostatnio LpPLA2 okazała się markerem, który charaktery-
zuje się dużą zgodnością wyników i precyzją jako niezależny 
czynnik ryzyka pękania blaszek miażdżycowych oraz występo-
wania incydentów miażdżycowo-zakrzepowych. W populacji 
ogólnej wpływ tego czynnika na ryzyko jest jednak niewielki, 
a badania miały pewne ograniczenia i były podatne na błędy. 
Jeżeli doda się do tego koszt testu, stężenie LpPLA2 pozostaje 
markerem „drugiego rzutu” w odniesieniu do szacowania 
ryzyka CVD [129].
Najważniejsze nowe informacje
— Pojawiające się nowe i zweryfikowane biomarkery mogą 
mieć dodatkową wartość w kontekście praktyki specjali-
stycznej, umożliwiając dokładniejszą ocenę ryzyka CVD 
w pewnych podgrupach pacjentów z umiarkowanym, 
nietypowym lub niezdefiniowanym ryzykiem (np. bez-
objawowi pacjenci bez licznych głównych klasycznych 
czynników ryzyka, ale z rzadkimi metabolicznymi, 
zapalnymi, endokrynnymi lub społecznymi stanami 
związanymi z miażdżycą, bądź też wykazujący objawy 
progresji miażdżycy).
Luki w dowodach
— Zarówno w przypadku biomarkerów, które są już 
uznane, jak i nowych biomarkerów, które pojawią się 
w przyszłości, istnieje potrzeba ponownego zdefiniowania 
swoistych podgrup (z pośrednim, niezdefiniowanym lub 
nietypowym ryzykiem CVD), które odniosłyby najwięk-
sze korzyści z ich stosowania, zwłaszcza we wczesnym 
stadium prewencji pierwotnej.
3.6. Metody obrazoWe W preWencji  
chorób ukŁadu serca i naczyń
Główne przesłanie
— Metody obrazowe mogą odgrywać rolę w ocenie ryzyka 
CVD u osób z grupy umiarkowanego ryzyka.
Konsekwencje miażdżycy tętnic wieńcowych mogą być 
obiektywnie oceniane w sposób nieinwazyjny za pomocą 
różnych metod, takich jak elektrokardiograficzna próba wy-
siłkowa na ruchomej bieżni lub cykloergometrze rowerowym, 
echokardiografia obciążeniowa lub scyntygrafia perfuzyjna 
mięśnia sercowego. Niestety, u wielu osób pierwszym prze-
jawem CVD jest SCD. Wykrywanie pacjentów z bezobjawo-
wymi zmianami chorobowymi ma zasadnicze znaczenie dla 
odpowiedniego programu prewencji.
Na każdym poziomie ekspozycji na czynniki ryzyka 
występuje znaczna zmienność nasilenia zmian miażdży-
cowych. Ta zmienność rozwoju choroby wynika prawdo-
podobnie z podatności genetycznej, kombinacji różnych 
czynników ryzyka oraz interakcji między czynnikami 
genetycznymi i środowiskowymi. Pomiary dotyczące sub-
klinicznej choroby mogą więc być użyteczne jako sposób 
poprawy zdolności przewidywania ryzyka CVD. Metody 
nieinwazyjne, takie jak ultrasonograficzna ocena tętnic 
szyjnych, CT strumienia elektronów, wielowarstwowa CT, 
ocena wskaźnika kostkowo-ramiennego (ABI) i rezonans 
magnetyczny (MRI), stwarzają możliwości bezpośrednich 
lub pośrednich pomiarów i monitorowania miażdżycy 
u bezobjawowych osób, ale konieczne jest udokumento-
wanie ich efektywności kosztowej.
3.6.1. Wczesne wykrywanie chorób serca i naczyń 
u bezobjawowych osób za pomocą rezonansu 
magnetycznego
Oceniano przydatność obrazowania za pomocą MRI 
jako sposobu oceny zwężeń w tętnicach wieńcowych. War-
tość tej metody jest wciąż dyskusyjna [141, 142]. Czułość, 
swoistość i dokładność diagnostyczna tej techniki nie są 
obecnie wystarczająco duże, aby można było za jej pomocą 
przesiewowo wykrywać zwężenia w tętnicach wieńcowych 
u bezobjawowych osób.
Ostatnio ocena ścian tętnic wieńcowych za pomocą MRI 
umożliwiła wykrycie ich dodatniej przebudowy u bezobja-
wowych pacjentów z subkliniczną miażdżycą, co otworzyło 
nowy kierunek badań w dziedzinie prewencji CVD [143]. 
W warunkach in vitro MRI pozwala na rozróżnienie ele-
mentów składowych blaszek miażdżycowych w próbkach 
aorty oraz tętnic szyjnych i wieńcowych uzyskanych podczas 
autopsji [144]. Szybki rozwój technologiczny tej metody 
stworzył możliwości trójwymiarowego obrazowania ścian 
naczyń z wykorzystaniem techniki czarnej krwi, co pozwala 
na rozróżnienie „prawidłowych” i zmienionych chorobowo 
ścian naczyń in vivo [145]. Obecnie MRI jest obiecującym 
narzędziem badawczym, ale jego rutynowe zastosowanie 
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pozostaje ograniczone i metoda ta nie jest jeszcze właściwa 
jako narzędzie identyfikacji pacjentów z grupy dużego ryzyka 
CVD [146].
3.6.2. Wskaźnik uwapnienia tętnic wieńcowych 
(coronary calcium score)
Zwapnienia tętnic wieńcowych wskazują na zmiany 
miażdżycowe w tych tętnicach [147]. Z kolei, w miażdżycowo 
zmienionych tętnicach wieńcowych nie zawsze stwierdza się 
zwapnienia. Nasilenie zwapnień koreluje z łącznym nasile-
niem zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych [147]. 
Zwapnienia w tętnicach wieńcowych nie są wskaźnikiem 
ani stabilności, ani niestabilności blaszek miażdżycowych 
[148]. U pacjentów z ACS nasilenie zwapnień w tętnicach 
wieńcowych jest większe niż w grupach kontrolnych bez 
rozpoznanej CHD [149]. Ponadto podkreślono znaczenie 
komponentu zapalnego u pacjentów z ACS [150], co leży 
u podłoża koncepcji oceny łącznego nasilenia miażdżycy 
w tętnicach wieńcowych na podstawie ilościowej oceny 
zwapnień w tych naczyniach [151].
Większość danych naukowych na temat oceny obecności 
i rozległości zwapniałych zmian miażdżycowych w tętnicach 
wieńcowych odnosi się do stosowania tzw. „wskaźnika 
Agatstona” [152].
Ostatnio zaproponowano, aby zastąpić ten wskaźnik 
parametrami wolumetrycznymi, takimi jak łączna objętość 
złogów wapnia (w mm3), masa wapnia (w mg) lub gęstość 
złogów wapnia (w mg/mm3). Nie wiadomo jednak na razie, 
czy dla potrzeb klinicznych te nowe parametry mają przewagę 
nad wskaźnikiem Agatstona [153]. Wartość tego wskaźnika 
można dodatkowo zwiększyć, jeżeli uwzględni się rozkład 
wieku i płci w poszczególnych centylach [153].
Obecność złogów wapnia w tętnicy wieńcowej nie jest 
tożsama z obecnością istotnego zwężenia tętnicy, ponieważ 
swoistość przewidywania na tej podstawie zwężenia światła 
naczynia o ≥ 50% wynosi tylko 50%. Nieporozumienia, 
które pojawiły się w ostatnich latach w odniesieniu do oceny 
zwapnień w tętnicach wieńcowych i ekstrapolowania tych 
danych jako dowodu występowania CHD, wynikają z nie-
precyzyjnego, wymiennego posługiwania się różnymi defini-
cjami: mimo iż obecność zwapnień w tętnicach wieńcowych 
dowodzi „choroby wieńcowej” rozumianej jako miażdżyca 
tętnic wieńcowych, nie musi to oznaczać obecności istotnych 
zmian w tętnicach wieńcowych, zdefiniowanych jako obec-
ność zwężenia światła tętnicy o ≥ 50%.
Ocena zwapnień w tętnicach wieńcowych ma natomiast 
bardzo dużą ujemną wartość predykcyjną: dla wskaźnika 
Agatstona wynoszącego 0 ujemna wartość predykcyjna 
pozwalająca wykluczyć istotne zwężenie tętnicy wieńco-
wej wynosi prawie 100% [154]. W niedawnych badaniach 
zakwestionowano jednak ujemną wartość predykcyjną 
wskaźnika uwapnienia tętnic wieńcowych, ponieważ mimo 
braku zwapnień jest możliwa obecność istotnego zwężenia. 
Taka sytuacja jest bardziej prawdopodobna w niestabilnej 
dławicy piersiowej lub MI bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) 
niż w przypadku stabilnych dolegliwości bólowych w klatce 
piersiowej, jak również zdarza się częściej u młodszych pa-
cjentów [155]. W wielu badaniach prospektywnych wykazano 
Zalecenia dotyczące metod obrazowych
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Pomiary IMT w tętnicach szyjnych i/lub przesiewowe wykrywanie blaszek miaż-
dżycowych za pomocą ultrasonografii tętnic szyjnych należy rozważać w celu 
oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u bezobjawowych osób dorosłych z grupy 
pośredniego ryzyka
IIa B Silne [130–132]
Pomiary ABI należy rozważać w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u bez-
objawowych osób dorosłych z grupy pośredniego ryzyka
IIa B Silne [133–135]
Ocenę zwapnień w tętnicach wieńcowych za pomocą tomografii komputerowej 
należy rozważać w celu oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u bezobjawowych 
osób dorosłych z grupy pośredniego ryzyka
IIa B Słabe [136–138]
Elektrokardiograficzną próbę wysiłkową można rozważać w celu oceny ryzyka 
sercowo-naczyniowego u bezobjawowych osób dorosłych z grupy pośredniego 
ryzyka (w tym u osób dorosłych prowadzących siedzący tryb życia, które rozwa-
żają rozpoczęcie programu intensywnych ćwiczeń fizycznych), zwłaszcza jeżeli 
zwraca się uwagę na wskaźniki nieelektrokardiograficzne, takie jak wydolność 
fizyczna
IIb B Silne [46, 139, 
140]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
ABI — wskaźnik kostkowo-ramienny; IMT — grubość błony wewnętrznej i środkowej
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prognostyczne znaczenie ilości złogów wapnia w tętnicach 
wieńcowych.
Wskaźnik Agatstona jest niezależnym wskaźnikiem ry-
zyka w odniesieniu do nasilenia CHD [157] i jej znaczenia 
prognostycznego [158]. W badaniu Rotterdam Coronary 
Calcification Study wykazano, że wartości wskaźnika Agat-
stona w górnym kwartylu wiązały się z 12-krotnie zwiększo-
nym ryzykiem MI — niezależnie od klasycznych czynników 
ryzyka — nawet u osób w podeszłym wieku [159]. 
Mimo że ocenę zwapnień w tętnicach wieńcowych 
wykorzystuje się obecnie powszechnie, metoda ta jest 
szczególnie przydatna u pacjentów z grupy umiarkowanego 
ryzyka [137]. W przypadku właściwie dobranych technik 
ekspozycja na promieniowanie wynosi ok. 1 mSv. W nie-
dawnych badaniach wykazano również, że angiografia 
tętnic wieńcowych metodą wielowarstwowej CT z użyciem 
zmniejszonej dawki promieniowania jest bardzo skuteczną 
metodą restratyfikacji pacjentów do grupy małego lub 
dużego ryzyka po teście [160].
3.6.3. Ultrasonografia tętnic szyjnych
W badaniach populacyjnych wykazano korelację mię-
dzy nasileniem miażdżycy w obrębie jednego terytorium 
naczyniowego a zajęciem innych tętnic [130]. Dlatego też 
wczesne wykrywanie choroby tętnic u pozornie zdrowych 
osób koncentruje się na tętnicach obwodowych i szyjnych. 
W ocenie ryzyka za pomocą ultrasonografii tętnic szyjnych 
podstawowe znaczenie ma pomiar łącznej grubości błony 
wewnętrznej i środkowej (IMT) oraz ocena obecności i cha-
rakterystyki blaszek miażdżycowych.
Ocena IMT jest pomiarem odnoszącym się nie tylko do 
wczesnej miażdżycy, ale również przerostu/hiperplazji mięśni 
gładkich, który może się wiązać z czynnikami genetycznymi, 
nadciśnieniem tętniczym i zależnym od wieku sztywnieniem 
naczyń [132]. Mimo że wraz ze wzrostem IMT następuje 
stopniowy wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego, za nieprawi-
dłową uważa się wartość > 0,9 mm. U osób bez rozpoznanej 
CVD, ale ze zwiększoną IMT występuje zwiększone ryzyko 
incydentów sercowych i udaru mózgu. Mimo że względne 
ryzyko incydentów ulega niewielkiemu zmniejszeniu po ko-
rekcji statystycznej uwzględniającej obecność tradycyjnych 
czynników ryzyka, w przypadku zwiększonej IMT ryzyko 
pozostaje zwiększone [130].
Kiedy wykorzystuje się IMT do przewidywania zapadal-
ności na udar mózgu, ryzyko zwiększa się stopniowo, ale nie 
liniowo, z większym tempem wzrostu ryzyka przy mniejszych 
wartościach IMT niż wtedy, gdy wartości tego parametru są 
większe [130]. Ryzyko incydentów sercowych w ciągu 4–7 
lat obserwacji u pacjentów bez jawnej klinicznie CVD na 
początku obserwacji również wykazuje nieliniowy związek 
z IMT [131].
Blaszkę miażdżycową definiuje się jako ogniskową 
strukturę w obrębie wewnętrznej części ściany naczyniowej 
o wymiarze co najmniej 0,5 mm (lub > 50% IMT w naj-
bliższym otoczeniu blaszki) bądź dowolny pomiar IMT 
≥ 1,5 mm. Blaszki można charakteryzować na podstawie 
ich liczby, wielkości, nieregularności i echogeniczności 
(hipoechogenne lub zwapniałe). Obecność blaszek wy-
kazuje związek zarówno z istotnymi zwężeniami tętnic 
wieńcowych, jak i z ryzykiem incydentów naczyniowo-
-mózgowych. Blaszki hipoechogenne wskazują na większe 
ryzyko incydentów naczyniowo-mózgowych w porównaniu 
z blaszkami zwapniałymi.
Stwierdzono, że charakterystyka blaszek miażdżyco-
wych oceniana za pomocą ultrasonografii tętnic szyjnych 
pozwala przewidywać późniejsze incydenty niedokrwienia 
mózgu [131]. U pacjentów z hipoechogennymi blaszkami 
powodującymi zwężenie światła naczynia ryzyko incy-
dentów naczyniowo-mózgowych było o wiele większe niż 
w przypadku innych rodzajów blaszek. Ultrasonograficzne 
obrazowanie tętnic szyjnych jest nieinwazyjną metodą 
subklinicznej oceny miażdżycy. Wielkość IMT w tętnicach 
szyjnych jest niezależnym wskaźnikiem predykcyjnym 
incydentów mózgowych i wieńcowych, ale wydaje się, 
że ma ona większą wartość predykcyjną u kobiet niż 
u mężczyzn. W rezultacie ocena ultrasonograficzna tętnic 
szyjnych może dostarczać informacji wykraczających poza 
ocenę tradycyjnych czynników ryzyka, które mogą ułatwiać 
podejmowanie decyzji dotyczących rozpoczynania farma-
koterapii w ramach prewencji pierwotnej.
Wykazano dodatkową wartość sztywności tętnic w stra-
tyfikacji ryzyka u pacjentów. Wzrost sztywności tętnic zwykle 
wiąże się z uszkodzeniem ściany tętniczej, na co wskazują dane 
uzyskane u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym [161, 162].
3.6.4. Wskaźnik kostkowo-ramienny
Ocena ABI ciśnienia tętniczego jest łatwym do wyko-
nania i powtarzalnym testem umożliwiającym wykrywanie 
bezobjawowych zmian miażdżycowych. Wartość ABI 
< 0,9 wskazuje na obecność ≥ 50% zwężenia między aortą 
a dystalnymi tętnicami kończyny dolnej. Ze względu na 
możliwą do zaakceptowania czułość (79%) i swoistość ABI 
< 0,9 uważa się za wiarygodny wskaźnik choroby tętnic ob-
wodowych [133]. Wartość ABI wskazująca na istotną chorobę 
tętnic obwodowych ma dodatkową wartość w stosunku do 
wywiadów, ponieważ u 50–89% pacjentów z ABI < 0,9 nie 
występuje typowe chromanie [134]. Wśród bezobjawowych 
pacjentów w wieku > 55 lat ABI < 0,9 można stwierdzić 
u 12–27% badanych. Nawet w populacji osób w podeszłym 
wieku (71–93 lat) mała wartość ABI identyfikuje podgrupę 
większego ryzyka CHD.
Wartość ABI pozwala również przewidywać przyszłe 
wystąpienie dławicy piersiowej, MI, zastoinowej HF, udaru 
mózgu, a także konieczności przeprowadzenia CABG lub 
operacji tętnic szyjnych [135]; ABI wykazuje odwrotny zwią-
zek z ryzykiem CVD [163].
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3.6.5. Oftalmoskopia
Wykazano, że nasilenie zmian miażdżycowych w tęt-
nicach siatkówki koreluje z nasileniem miażdżycy tętnicy 
wieńcowych, a także ze stężeniem cholesterolu, TG i apoB 
w surowicy [164]. Rola tej metody w ocenie ryzyka chorób 
naczyń pozostaje jednak niepewna.
Najważniejsze nowe informacje
— Przesiewowa ultrasonografia naczyń jest racjonalną 
metodą oceny ryzyka u bezobjawowych osób z grupy 
pośredniego ryzyka.
— Pomiary zwapnień w tętnicach wieńcowych mogą być 
racjonalną metodą oceny ryzyka sercowo-naczyniowego 
u bezobjawowych dorosłych osób z grupy pośredniego 
ryzyka.
Luki w dowodach
— Rola CT jako metody służącej do przesiewowej oceny 
bezobjawowych pacjentów wymaga przeprowadzenia 
dalszych badań.
— Nie ma jak dotąd prospektywnych badań dowodzących 
wartości oceny zwapnień w tętnicach wieńcowych (do-
wody poziomu A).
— Obrazowanie za pomocą MRI w celu wykrywania blaszek 
miażdżycowych w naczyniach może być interesującą 
metodą oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u bezob-
jawowych dorosłych osób, ale dotychczasowe badania 
wciąż nie są przekonujące.
3.7. inne choroby zWiązane ze zWiększo-
nyM ryzykieM chorób serca i naczyń
Miażdżyca jest chorobą zapalną, w której mechanizmy 
immunologiczne wchodzą w interakcje z metabolicznymi 
czynnikami ryzyka, inicjując, podtrzymując i aktywując zmia-
ny w łożysku tętniczym [170]. Kilka chorób, w których obra-
zie klinicznym dominuje zakażenie lub niezakaźne procesy 
zapalne, wiąże się ze zwiększoną częstością występowania 
incydentów sercowo-naczyniowych. Optymalne zasady pre-
wencji w przypadku tych chorób nie zostały ustalone i nie ma 
randomizowanych badań, w których oceniano by rokowanie. 
Leczenie wszystkich czynników ryzyka wydaje się godne 
zalecenia nawet wobec braku randomizowanych badań.
3.7.1. Grypa
Epidemie grypy wiążą się ze zwiększoną częstością 
występowania incydentów sercowo-naczyniowych. Szcze-
pienia przeciwko grypie stosowane jako populacyjny środek 
zapobiegawczy wiązały się z bardzo efektywnym kosztowo 
zmniejszeniem częstości występowania incydentów kli-
nicznych [171]. U pacjentów z rozpoznaną CVD zaleca się 
coroczne szczepienia przeciwko grypie [172].
3.7.2. Przewlekła choroba nerek
U pacjentów z przewlekłą chorobą nerek często wystę-
pują nadciśnienie tętnicze, zaburzenia lipidowe i cukrzyca. 
Są to ważne czynniki ryzyka rozwoju i progresji dysfunkcji 
śródbłonka i miażdżycy, które przyczyniają się również do 
progresji niewydolności nerek — a mimo to tacy pacjenci są 
na ogół leczeni mniej intensywnie niż osoby z prawidłową 
czynnością nerek [165]. W przebiegu przewlekłej choroby 
nerek dochodzi do zwiększenia stężenia mediatorów za-
palenia i czynników sprzyjających zwapnieniom, a także 
zmniejszenia stężenia inhibitorów kalcyfikacji, co sprzyja 
powstawaniu zwapnień w naczyniach i uszkodzeniu naczyń 
[136]. Mikroalbuminuria zwiększa ryzyko sercowo-naczynio-
we 2- do 4-krotnie. Zmniejszająca się GFR jest wskaźnikiem 
zwiększonego ryzyka CVD i umieralności ogólnej. W dużym 
badaniu kohortowym niedokrwistość, zmniejszona GFR 
i mikroalbuminuria wykazywały niezależny związek z CVD, 
a kiedy wszystkie te trzy czynniki współwystępowały, obecność 
CVD była częsta, a przeżywalność zmniejszona [173].
Obserwuje się ilościową zależność między zmniejszo-
ną GFR a ryzykiem sercowo-naczyniowym: u pacjentów 
z umiarkowanie upośledzoną czynnością nerek (przewlekła 
Zalecenia dotyczące innych chorób związanych ze zwiększonym ryzykiem chorób serca i naczyń
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
U pacjentów z przewlekłą chorobą nerek czynniki ryzyka wymagają redukcji 
w taki sam sposób jak u osób z grupy bardzo dużego ryzyka
I C Silne [165, 166]
U wszystkich osób z obturacyjnym bezdechem podczas snu należy dokonywać 
oceny medycznej, włącznie ze stratyfikacją ryzyka i działaniami podejmowanymi 
w celu zmniejszenia ryzyka
IIa A Silne [167, 168]
U wszystkich mężczyzn z zaburzeniami wzwodu należy dokonywać oceny  
medycznej, włącznie ze stratyfikacją ryzyka i działaniami podejmowanymi  
w celu zmniejszenia ryzyka
IIa B Silne [169]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
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choroba nerek w stadium 3.: GFR 30–59 ml/min/1,73 m2) 
ryzyko to jest zwiększone 2- do 4-krotnie w porównaniu 
z osobami bez przewlekłej choroby nerek. Wzrost ryzyka jest 
4–10-krotny w stadium 4. przewlekłej choroby nerek (GFR 
15–29 ml/min/1,73 m2), a 10–50-krotny w stadium 5., czyli 
w schyłkowej niewydolności nerek (GFR < 15 ml/min/1,73 m2 
lub dializoterapia) [136].
Leczenie hipolipemizujące wydaje się użyteczne w sze-
rokiej grupie pacjentów z zaawansowaną przewlekłą chorobą 
nerek, ale bez wywiadów MI lub rewaskularyzacji wieńcowej: 
zmniejszenie stężenie cholesterolu frakcji lipoprotein o małej 
gęstości (LDL-C) o 0,85 mmol/l (30 mg/dl), uzyskane poprzez 
podawanie simwastatyny w dawce 20 mg/d. i ezetimibu 
w dawce 10 mg/d., spowodowało zmniejszenie częstości 
występowania poważnych incydentów: MI nieprowadzących 
do zgonu, zgonów z przyczyn wieńcowych, udarów mózgu 
innych niż krwotoczne i dowolnych zabiegów rewaskulary-
zacji tętniczej [174].
3.7.3. Obturacyjny bezdech podczas snu
Obturacyjny bezdech podczas snu charakteryzuje się 
nawracającym częściowym lub całkowitym zapadaniem się 
górnych dróg oddechowych podczas snu. Ocenia się, że 
stan ten występuje u 9% dorosłych kobiet i 24% dorosłych 
mężczyzn [175].
Uważa się, że powtarzające się epizody aktywacji 
układu współczulnego, wzrostu ciśnienia tętniczego i stresu 
oksydacyjnego wywoływane przez ból oraz epizodyczną 
hipoksemię, które wiążą się ze zwiększonym stężeniem 
mediatorów zapalenia, sprzyjają dysfunkcji śródbłonka 
i miażdżycy [176]. Obturacyjny bezdech podczas snu wią-
że się ze względnym zwiększeniem ryzyka chorobowości 
i umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych o 70% 
[177]. U mężczyzn w wieku 40–70 lat ryzyko koreluje ze 
wskaźnikiem bezdechów i spłyceń oddechu (apnoea–hy-
popnoea index) [167]. Przesiewowe wykrywanie i leczenie 
obturacyjnego bezdechu podczas snu u pacjentów z CHD 
[178] i nadciśnieniem tętniczym może spowodować 
zmniejszenie częstości występowania incydentów serco-
wych i zgonów z przyczyn sercowych [168]
3.7.4. Zaburzenia wzwodu
Zaburzenia wzwodu, zdefiniowane jako stała niezdol-
ność do uzyskania i utrzymania erekcji wystarczającej do 
aktywności seksualnej, występują w mniejszym lub większym 
stopniu u 52% mężczyzn w wieku 40–70 lat. Mogą one 
wynikać z zaburzeń psychologicznych, neurologicznych, 
hormonalnych, zaburzeń dotyczących bezpośrednio tętnic 
lub ciał jamistych prącia bądź też z działania skojarzonego 
tych czynników [179–181]. Zaburzenia wzwodu występują 
często u osób z wieloma czynnikami ryzyka sercowo-naczy-
niowego, a także u osób z CVD. Są one wskaźnikiem CVD 
oraz pozwalają przewidywać przyszłe incydenty u mężczyzn 
w średnim i starszym wieku, ale nie mają dodatkowej wartości 
predykcyjnej w stosunku do tego, co oferuje skala ryzyka Fra-
mingham [182–184]. Modyfikacja stylu życia i farmakoterapia 
ukierunkowana na czynniki ryzyka są skutecznymi sposobami 




Wydaje się, że łuszczyca jest niezależnym czynnikiem ryzyka 
MI. Patofizjologia łuszczycy charakteryzuje się zwiększeniem 
prezentacji antygenów, aktywacją komórek T i wytwarzaniem 
cytokin przez limfocyty T pomocnicze typu 1, co powoduje 
powstawanie grubych, złuszczających się, czerwonych blaszek 
łuszczycowych, a u niektórych pacjentów wywołuje również 
zapalenie stawów. Łuszczyca wiąże się także z występowaniem 
wskaźników układowego zapalenia, takich jak zwiększone 
stężenie CRP. Ryzyko MI związane z łuszczycą jest największe 
u młodych pacjentów z ciężką łuszczycą, zmniejsza się wraz 
z wiekiem i pozostaje zwiększone nawet po uwzględnieniu 
tradycyjnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. U pa-
cjentów, u których łuszczycę sklasyfikowano jako ciężką, ryzyko 
MI było większe niż u osób z łagodną łuszczycą, co jest zgodne 
z hipotezą, że większa aktywność układu immunologicznego 
w łuszczycy wiąże się z większym ryzykiem MI i zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych [185, 186].
3.7.5.2. Reumatoidalne zapalenie stawów
U pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów 
wystąpienie MI jest 2-krotnie bardziej prawdopodobne niż 
w populacji ogólnej. Również śmiertelność po wystąpieniu 
MI jest u nich większa, co może tylko częściowo tłumaczyć 
skrócenie przewidywanej długości życia w tej grupie (o 5–10 
lat w porównaniu z osobami bez tego stanu). Ryzyko CVD 
jest zwiększone już we wczesnym stadium choroby, a ten 
wzrost ryzyka, wykraczający poza to, co wynika z tradycyjnych 
wskaźników ryzyka, może się wiązać z układowym zapale-
niem i stanem prozakrzepowym.
Modyfikacja tradycyjnych czynników ryzyka poprzez 
zmiany stylu życia, w tym modyfikację sposobu odżywiania 
się, zaprzestanie palenia tytoniu i zwiększenie ilości codzien-
nie wykonywanego wysiłku fizycznego, a także odpowiednie 
przepisywanie leków może mieć szczególne znaczenie 
w zmniejszaniu ryzyka u osób z łuszczycą lub reumatoidalnym 
zapaleniem stawów.
W nierandomizowanych badaniach zaobserwowano 
zmniejszenie częstości występowania incydentów naczy-
niowych oraz zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych 
zarówno u pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem 
stawów, jak i pacjentów z łuszczycą, których leczono 
metotreksatem w tygodniowych dawkach wynoszących 
10–20 mg [187, 188].
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3.7.5.3. Toczeń rumieniowaty
Toczeń rumieniowaty układowy wiąże się z dysfunkcją 
śródbłonka i zwiększonym ryzykiem CHD, którego nie tłu-
maczą w pełni klasyczne czynniki ryzyka CHD.
Przewlekłe układowe zapalenie u pacjentów z toczniem 
rumieniowatym układowym wywołuje dysfunkcję naczyń 
mikrokrążenia wieńcowego, z zaburzeniami bezwzględnego 
przepływu krwi przez mięsień sercowy i rezerwy przepływu 
wieńcowego. Dysfunkcja naczyń mikrokrążenia wieńcowego 
jest wczesnym wskaźnikiem przyspieszonej miażdżycy tętnic 
wieńcowych i może przyczyniać się do zwiększonej choro-
bowości i umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych 
u tych pacjentów [189].
3.7.6. Zapalenie tkanek przyzębia
Zapalenie tkanek przyzębia wiąże się z dysfunkcją śród-
błonka, miażdżycą i zwiększonym ryzykiem MI oraz udaru 
mózgu. Istotną rolę odgrywają jednak prawdopodobnie do-
datkowe czynniki wpływające na obserwowane zależności, 
takie jak niski status społeczno-ekonomiczny i palenie tytoniu. 
Zapalenie tkanek przyzębia można uważać za wskaźnik ryzyka 
świadczący o ogólnym pogorszeniu stanu zdrowia układu 
sercowo-naczyniowego i wskazane jest zarówno leczenie 
tego stanu, jak i redukcja współistniejących czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego [190].
3.7.7. Choroba naczyń po ekspozycji  
na promieniowanie
Zapadalność na chorobę niedokrwienną serca i udar 
mózgu jest zwiększona po upływie wielu lat od ekspozycji na 
promieniowanie w leczeniu chłoniaków i raka sutka, a także 
nowotworów głowy i szyi [191, 192].
Zmiany stwierdzane w badaniach opisowych wykazują 
typowe cechy miażdżycy, w tym gromadzenie się lipidów, 
zapalenie i zakrzepicę [193]. Pacjenci po ekspozycji na 
promieniowanie powinni dokładać wszelkich starań, aby 
zoptymalizować własny profil czynników ryzyka. Uzasadnione 
może być stosowanie statyn.
3.7.8. Choroba naczyń po transplantacji
Waskulopatia w przeszczepionym sercu jest główną 
przyczyną późnej chorobowości i umieralności pacjentów 
po transplantacji serca. Mimo że jest to złożony, wieloczyn-
nikowy proces wynikający z immunologicznych i nieimmu-
nologicznych mechanizmów patogenetycznych, strategia 
leczenia waskulopatii w przeszczepionym sercu polega na 
modyfikacji współistniejących tradycyjnych czynników ryzyka 
i optymalizacji immunosupresji. Do ważnych nieimmunolo-
gicznych czynników ryzyka należą hiperlipidemia, nadciśnie-
nie tętnicze, cukrzyca i hiperhomocysteinemia. Podawanie 
statyn zmniejsza dysfunkcję śródbłonka, spowalnia rozwój 
waskulopatii w przeszczepionym sercu i korzystnie wpływa 
na przeżywalność [194].
Najważniejsze nowe informacje
— Leczenie zapalenia tkanek przyzębia korzystnie wpływa 
na dysfunkcję śródbłonka, która jest jednym z najwcze-
śniejszych objawów miażdżycy.
Luki w dowodach
— Brakuje randomizowanych badań w tym zakresie, z wy-
jątkiem tych dotyczących pacjentów z chorobą naczyń 
po transplantacji.
4. W jaki sposób można zapobiegać 
chorobom serca i naczyń?
4.1. podstaWy zMian zachoWania
Główne przesłanie
— Metody poznawczo-behawioralne są skutecznym sposobem 
wspierania ludzi we wprowadzaniu zdrowego stylu życia.
4.1.1. Wprowadzenie: dlaczego ludzie mają  
trudności ze zmianą stylu życia?
„Styl życia” opiera się zwykle na długotrwałych uwa-
runkowaniach behawioralnych. Zostają one ukształtowane 
w dzieciństwie i młodości w wyniku interakcji czynników 
środowiskowych i genetycznych, a następnie są podtrzy-
mywane lub nawet pogłębiane przez środowisko społeczne 
danej osoby w wieku dorosłym. W rezultacie obserwuje się 
znaczne różnice zachowań zdrowotnych między poszcze-
gólnymi osobami, a także grupami społecznymi. Czynniki 
te wywierają ponadto niekorzystny wpływ na zdolność 
wprowadzenia zdrowego stylu życia, podobnie jak złożone 
lub sprzeczne rady udzielane przez personel medyczny. 
Zwiększona świadomość tych czynników ułatwia empatię 
i poradnictwo (proste i jednoznaczne rady), sprzyjając tym 
samym zmianom zachowania.
4.1.2. Efektywne komunikowanie się i strategie 
poznawczo-behawioralne jako środki służące 
zmianom stylu życia
Przyjacielska i pozytywna interakcja jest silnym narzę-
dziem zwiększającym zdolność jednostki do radzenia sobie 
z chorobą oraz przestrzegania zaleceń lekarskich dotyczących 
zmian stylu życia i stosowania leków. Wsparcie społeczne 
zapewniane przez opiekunów może być ważnym czynnikiem 
ułatwiającym pacjentom utrzymywanie zdrowych nawyków 
oraz przestrzeganie zaleceń lekarskich. Szczególne znaczenie 
ma poznanie indywidualnych doświadczeń, myśli i zmartwień 
pacjenta, jego wcześniejszej wiedzy oraz okoliczności życia 
codziennego. Indywidualizowane poradnictwo jest podstawą 
wywoływania i zwiększania motywacji oraz zaangażowania 
pacjenta. Decyzje terapeutyczne powinny być w największym 
stopniu podejmowane wspólnie przez opiekuna oraz pacjenta 
(z uwzględnieniem również małżonka i innych członków 
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rodziny pacjenta), co zapewnia aktywny udział zarówno 
pacjenta, jak i jego rodziny w zmianach stylu życia oraz prze-
strzeganiu zaleceń dotyczących przyjmowania przepisanych 
leków. Przestrzeganie przedstawionych zasad komunikowania 
się ułatwi leczenie i prewencję CVD (tab. 7).
Opiekunowie mogą również wykorzystywać strategie 
poznawczo-behawioralne do oceny myśli, nastawienia 
i poglądów pacjenta dotyczących postrzeganej przez niego 
zdolności do zmiany własnego zachowania, a także kontekstu 
środowiskowego, w którym podejmuje się próby wprowadze-
nia, a następnie utrzymania zmian stylu życia. Interwencje 
behawioralne, takie jak rozmowy motywujące (motivational 
interviewing) [201], zwiększają motywację i skuteczność 
pacjentów [196]. Wcześniejsze negatywnie oddziałujące, 
nieskuteczne próby zmiany zachowania często powodują 
zmniejszenie skuteczności wprowadzania zmian w przyszło-
ści i prowadzą do kolejnego niepowodzenia. Zasadniczym 
krokiem na drodze do zamiany doświadczeń negatywnych 
na pozytywne jest ułatwienie pacjentowi wyznaczenia 
realistycznych celów: wyznaczanie celów w połączeniu 
z samodzielnym monitorowaniem wybranego zachowania 
przez pacjenta można uznać za główne narzędzia potrzebne 
do uzyskania pozytywnego wyniku leczenia [202]. To z kolei 
zwiększy skuteczność pacjenta w odniesieniu do wybranego 
zachowania i w rezultacie następnie można wyznaczyć nowe 
cele. Osiąganie postępu kolejnymi niewielkimi krokami 
to jeden z czynników o zasadniczym znaczeniu dla zmian 
długoterminowych zachowań [202]. Sposób przekazywania 
istotnych informacji musi uwzględniać myśli i odczucia dane-
go pacjenta. Ponieważ jest to swoista umiejętność kliniczna, 
szkolenia w zakresie komunikowania się są ważne dla per-
sonelu medycznego.
Wykazano, że następujące „dziesięć strategicznych kro-
ków” zwiększa skuteczność poradnictwa dotyczącego zmian 
behawioralnych (tab. 8) [203].
4.1.3. Różnorodne interwencje behawioralne
Łączenie wiedzy i umiejętności różnych klinicystów 
(takich jak lekarze, pielęgniarki, psycholodzy oraz eksperci 
w dziedzinach żywienia, rehabilitacji kardiologicznej i me-
dycyny sportowej) w formie wieloczynnikowych interwencji 
behawioralnych może ułatwić optymalizację działań prewen-
cyjnych [35, 202, 204, 205].
Zalecenia dotyczące zmian behawioralnych
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Zaleca się uznane strategie poznawczo-behawioralne (np. rozmowy motywujące) 
w celu ułatwienia zmian stylu życia
I A Silne [195, 196]
Jeżeli tylko jest to potrzebne i możliwe, w podejmowane działania należy anga-
żować wyspecjalizowany personel opieki zdrowotnej (np. pielęgniarki, dietety-
ków, psychologów itd.)
IIa A Silne [185, 197, 
198]
U osób z grupy bardzo dużego ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego 
zaleca się wielokierunkowe interwencje łączące edukację dotyczącą zdrowego 
stylu życia i zasobów medycznych, trening wysiłkowy, przeciwdziałanie nie-
korzystnym skutkom stresu oraz poradnictwo dotyczące psychospołecznych 
czynników ryzyka
I A Silne [195, 197, 
199, 200]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
Tabela 7. Zasady efektywnego komunikowania się w celu 
ułatwienia zmian zachowania
• Należy spędzić z pacjentem wystarczająco dużo czasu, aby 
stworzyć relację terapeutyczną — nawet kilka minut więcej 
może zrobić różnicę
• Należy zapoznać się z poglądami pacjenta na temat jego 
choroby i czynników, które się do niej przyczyniły
• Należy zachęcać pacjenta do wyrażania obaw, lęków i za-
strzeżeń, a także samodzielnej oceny motywacji do zmian 
zachowania oraz szans powodzenia
• Należy rozmawiać z pacjentem, używając języka, który jest dla 
niego zrozumiały, a także wyrażać uznanie w związku z każdą 
poprawą stylu życia
• Należy zadawać pytania, które sprawdzą, czy pacjent zrozu-
miał zalecenia lekarskie i dysponuje wsparciem wymaganym 
do tego, aby ich przestrzegać
• Należy uświadomić sobie i pacjentowi, że zmiany długotrwałych 
nawyków mogą być trudne, a stopniowe modyfikacje, które dają 
się utrzymać, są często bardziej trwałe niż szybkie zmiany
• Należy akceptować to, że pacjenci mogą wymagać wsparcia 
przez długi czas, a u wielu osób konieczne może być wie-
lokrotne podejmowanie starań w celu zachęcenia do zmian 
stylu życia, a następnie ich utrzymania
• Należy się upewnić, że wszyscy członkowie personelu medycz-
nego zaangażowani w opiekę nad pacjentem dostarczają mu 
spójnych informacji
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Wieloczynnikowe interwencje behawioralne są szczegól-
nie zalecane u osób z grupy bardzo dużego ryzyka, a także 
osób z jawną klinicznie CVD. Interwencje te obejmują propa-
gowanie zdrowego stylu życia poprzez zmiany zachowania, 
w tym odpowiedni sposób odżywiania, trening wysiłkowy, 
trening relaksacyjny, kontrolę masy ciała oraz programy 
rzucania palenia dla osób niepotrafiących samodzielnie 
przestać palić [204]. Ułatwiają one radzenie sobie z chorobą, 
zwiększają przestrzeganie zaleceń lekarskich dotyczących 
przyjmowania przepisanych leków, usprawniają wysiłki po-
dejmowane w celu zmian zachowania, a także poprawiają 
sercowe wyniki leczenia [195, 197, 198]. Psychospołeczne 
czynniki ryzyka (stres, izolacja społeczna oraz negatywne 
emocje), które mogą działać jako przeszkody utrudniające 
zmiany zachowania, wymagają odpowiednio dostosowanych 
działań podejmowanych podczas sesji indywidualnego lub 
grupowego poradnictwa [195, 204].
Uzyskano dowody na to, że szerzej zakrojone/dłuższe 
interwencje mogą prowadzić do lepszych długotermino-
wych wyników w odniesieniu do zmian zachowania oraz 
somatycznych wyników leczenia [195, 202]. Osoby o ni-
skim statusie społeczno-ekonomicznym, w starszym wieku 
lub płci żeńskiej mogą wymagać odpowiednio dostoso-
wanych programów, które zaspokoją ich swoiste potrzeby 
w zakresie informacji i wsparcia emocjonalnego [202, 206].
Najważniejsze nowe informacje
— Uzyskane dowody potwierdzają, że strategie poznawczo-
-behawioralne są niezbędnymi elementami składowymi 
interwencji podejmowanych w celu uzyskania zmian 
stylu życia.
Luki w dowodach
— Uzyskano ograniczone dowody pozwalające określić, 
które interwencje są najbardziej skuteczne w poszcze-
gólnych grupach (np. u osób młodszych w porównaniu 
ze starszymi, mężczyzn w porównaniu z kobietami, osób 
o wysokim lub niskim statusie społeczno-ekonomicznym).
4.2. palenie tytoniu
Główne przesłania
— Zmiany zachowań w zakresie palenia tytoniu są jednym 
z czynników o podstawowym znaczeniu dla poprawy 
stanu zdrowia serca i naczyń.
— Środki z zakresu zdrowia publicznego, w tym zakazy 
palenia, mają zasadnicze znaczenie dla społecznego po-
strzegania palenia jako ważnego zagrożenia dla zdrowia.
4.2.1. Wprowadzenie
Palenie tytoniu jest uznaną przyczyną wielu różnych chorób 
i odpowiada za 50% wszystkich dających się uniknąć zgonów 
wśród palaczy, z których połowa wynika z CVD. Palenie wiąże 
się ze zwiększonym ryzykiem wszystkich rodzajów CVD, w tym 
CHD, niedokrwiennego udaru mózgu, choroby tętnic obwo-
dowych oraz tętniaka aorty brzusznej. Jak można oszacować 
za pomocą skali SCORE, wśród palaczy 10-letnie ryzyko zgonu 
z przyczyn sercowo-naczyniowych jest zwiększone w przybliże-
niu 2-krotnie. Należy jednak zauważyć, że wprawdzie względne 
ryzyko MI wśród palaczy w wieku > 60 lat jest zwiększone 
2-krotnie, ale wśród palaczy w wieku < 50 lat jest ono 5-krotnie 
większe niż wśród osób niepalących [214, 215].
Mimo że w Europie odsetek osób palących tytoń zmniejsza 
się, jest on wciąż bardzo duży wśród osób z niskim wykształce-
niem, a w wielu krajach europejskich w ostatnich latach zaob-
serwowano zwiększanie się nierówności pod względem częstości 
zaprzestawania palenia, które są związane z wykształceniem 
[214, 216, 217]. W badaniu EUROASPIRE III 30% uczestników 
paliło aż do czasu wystąpienia u nich incydentu wieńcowego, 
a po medianie półtora roku odsetek ten zmniejszył się o połowę. 
W tym badaniu stwierdzono również, że niedostatecznie często 
wykorzystuje się oparte na dowodach z badań naukowych me-
tody leczenia służące zaprzestaniu palenia [33].
W przeszłości palić zaczynali głównie mężczyźni, ale 
w ostatnich latach w wielu regionach kobiety dorównały 
im pod tym względem lub nawet obecnie palą częściej niż 
mężczyźni. Ryzyko związane z paleniem jest proporcjonalnie 
większe u kobiet niż u mężczyzn [215, 218]. Może to być 
związane z różnicami metabolizmu nikotyny, ponieważ ko-
biety metabolizują nikotynę szybciej niż mężczyźni, zwłaszcza 
jeżeli przyjmują doustne środki antykoncepcyjne [219], co 
może wywierać wpływ na palenie kompensacyjne.
4.2.2. Dawka i rodzaj stosowanych  
produktów tytoniowych
Ryzyko związane z paleniem zależy głównie od ilości 
tytoniu wypalanego dziennie i wykazuje wyraźną zależność 
Tabela 8. „Dziesięć strategicznych kroków” zwiększających sku-
teczność poradnictwa dotyczącego zmian behawioralnych [203] 
1. Wypracowywanie dobrych relacji terapeutycznych
2. Prowadzenie poradnictwa u wszystkich osób z grupy ryzyka 
CVD lub z jawną CVD
3. Ułatwianie pacjentom zrozumienia zależności między  
ich zachowaniem a stanem zdrowia
4. Ułatwianie pacjentom oceny przeszkód utrudniających  
im zmiany zachowania
5. Uzyskiwanie zobowiązań pacjentów do zmian własnego 
zachowania
6. Angażowanie pacjentów w identyfikację i wybór czynników 
ryzyka, które mają ulec zmianom
7. Łączenie różnych strategii, w tym zwiększania zdolności 
pacjenta do wprowadzenia zmian
8. Stwarzanie planu modyfikacji stylu życia
9. Jeżeli jest to możliwe, pozyskiwanie do współpracy innego 
personelu opieki zdrowotnej
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dawka–reakcja, bez dolnej granicy, poniżej której nie obser-
wowano by już szkodliwych następstw palenia [220]. Czas 
trwania nałogu również odgrywa ważną rolę, a jeżeli chodzi 
o rodzaj stosowanych produktów tytoniowych, to najczęstsze 
jest palenie papierosów, ale szkodliwe są wszystkie rodzaje 
palonego tytoniu, w tym papierosy o małej zawartości ciał 
smolistych („lekkie”), papierosy z filtrem, cygara oraz fajki 
[211]. Palenie tytoniu jest szkodliwe niezależnie od sposobu 
jego palenia, włącznie z fajką wodną [221, 222]. Dym tytonio-
wy jest bardziej szkodliwy, kiedy się go wdycha, ale u palaczy, 
którzy twierdzą, że nie wdychają dymu (np. palących fajkę), 
również stwierdza się zwiększone ryzyko CVD [221, 220]. 
Stosowanie tytoniu bezdymnego [tabaka lub snus — przyp. 
tłum.] również wiąże się z niewielkim, ale statystycznie istot-
nym wzrostem ryzyka MI i udaru mózgu [223].
4.2.3. Bierne palenie tytoniu
Coraz więcej dowodów wskazuje na to, że bierne palenie 
zwiększa ryzyko CHD, a związane z tym ryzyko względne 
jest większe niż można by oczekiwać [209, 224, 225]. 
Oszacowano, że u osoby niepalącej mieszkającej z palącym 
małżonkiem (partnerem) ryzyko CVD jest zwiększone o 30% 
[224], a ekspozycja w miejscu pracy wiąże się z podobnym 
wzrostem ryzyka [226]. Ze względu na dużą zapadalność na 
CHD oraz powszechną środowiskową ekspozycję na dym 
tytoniowy można oczekiwać dużych korzyści zdrowotnych 
w związku ze zmniejszeniem takiej ekspozycji. Zakazy palenia 
w miejscach publicznych, które wprowadzono ostatnio w róż-
nych miejscach na świecie, rzeczywiście spowodowały istotne 
zmniejszenie zapadalności na MI [210]. Środowiskowa ekspo-
zycja na dym tytoniowy powinna być zatem minimalizowana 
zarówno u osób bezobjawowych, jak i u pacjentów z CHD.
4.2.4. Mechanizmy zwiększania ryzyka przez 
palenie tytoniu
Mimo że dokładne mechanizmy, za których pośrednictwem 
palenie tytoniu zwiększa ryzyko chorób o etiologii miażdżyco-
wej, nie są w pełni poznane, nie ulega wątpliwości, że palenie 
tytoniu nasila zarówno rozwój miażdżycy, jak i występowanie 
nałożonych na nią zjawisk zakrzepowych. Mechanizmy te 
wyjaśniano w obserwacyjnych badaniach kohortowych, obser-
wacjach eksperymentalnych oraz badaniach laboratoryjnych 
u ludzi i zwierząt [225, 227–229]. Uzyskane dane wskazują 
na wpływ palenia na czynność śródbłonka [230, 231], procesy 
utleniania [232], czynność płytek [233], fibrynolizę, zapalenie 
[234–238] oraz modyfikacje lipidów i zmiany czynności naczy-
nioruchowej. Wolne rodniki tlenowe obecne we wdychanym 
dymie tytoniowym powodują utlenianie LDL, a utlenione LDL 
inicjują proces zapalny w błonie wewnętrznej tętnicy poprzez 
stymulację przylegania monocytów do ściany naczyniowej, co 
powoduje nasilenie miażdżycy [232, 239–242]. W badaniach 
eksperymentalnych niektóre z tych efektów są całkowicie lub 
częściowo odwracalne w ciągu bardzo krótkiego czasu [243, 
244]. Dwufazowa odpowiedź ryzyka CVD na zaprzestanie 
palenia odpowiada więc podwójnemu oddziaływaniu palenia — 
doraźnemu i odwracalnemu wpływowi na hemostazę i stabilność 
blaszek miażdżycowych oraz bardziej długotrwałemu wpływowi 
na powstawanie blaszek. Uważa się, że powstawanie blaszek 
miażdżycowych nie jest w pełni odwracalne i dlatego u palaczy 
nie należy oczekiwać zmniejszenia ryzyka CVD do wartości 
charakteryzujących osoby, które nigdy nie paliły. Większość 
obecnie dostępnych danych wskazuje na to, że ekspozycja na 
nikotynę w związku z paleniem wywiera jedynie niewielki wpływ 
na proces miażdżycowy [227, 245], i nie wykazano niekorzyst-
nego wpływu substytucji nikotyny na rokowanie u pacjentów 
z chorobami serca [246, 247].
4.2.5. Zaprzestanie palenia tytoniu
Korzyści z zaprzestania palenia tytoniu zostały szczegó-
łowo opisane [1, 37, 248]. Niektóre z tych korzyści są niemal 
natychmiastowe, natomiast inne wymagają więcej czasu. 
W badaniach przeprowadzonych u osób bez jawnej CVD 
stwierdzono, że ryzyko wśród byłych palaczy jest pośrednie 
między ryzykiem u osób palących a ryzykiem u osób, które 
nigdy nie paliły [248]. Zaprzestanie palenia po MI jest poten-
cjalnie najbardziej skutecznym spośród wszystkich środków 
Zalecenia dotyczące palenia tytoniu
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Palenie tytoniu w każdej postaci jest silnym i niezależnym czynnikiem ryzyka CVD 
i dlatego należy go unikać
I B Silne [207, 208]
Ekspozycja na bierne palenie zwiększa ryzyko CVD i należy jej unikać I B Silne [209, 210]
Młodych ludzi trzeba zachęcać do tego, aby nie zaczynali palić I C Silne [211]
Wszystkim osobom palącym należy doradzać zaprzestanie palenia i oferować 
pomoc w tym zakresie
I A Silne [212, 213]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego
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zapobiegawczych; w przeglądzie systematycznym i metaanalizie 
20 badań dotyczących zaprzestania palenia po MI wykazano, 
że ryzyko zgonu w porównaniu z osobami, które nadal palą, 
wynosi 0,64 [95-procentowy przedział ufności (CI) 0,58–0,71] 
[249]. Korzystny wpływ na umieralność obserwowano zgodnie 
niezależnie od płci, długości okresu obserwacji, miejsca badania 
oraz przedziału czasowego, w którym przeprowadzono badanie. 
Po zaprzestaniu palenia ryzyko szybko zmniejsza się; istotne 
zmniejszenie chorobowości stwierdzano w ciągu pierwszych 
6 miesięcy [250]. Dowody z randomizowanych prób klinicz-
nych również przemawiają na korzyść zaprzestania palenia 
[251, 252]. Dalsze dowody wskazują na to, ze ryzyko CVD zbliża 
się w ciągu 10–15 lat do ryzyka u osób niepalących, ale nigdy 
się z nim całkowicie nie zrównuje [248].
Ograniczenia intensywności palenia nie można zasadni-
czo zalecać jako rozwiązania alternatywnego wobec zaprze-
stania palenia ze względu na palenie kompensacyjne w celu 
uniknięcia objawów abstynencji od nikotyny, co powoduje, 
że zmniejszenie ryzyka jest nieproporcjonalnie mniejsze od 
zakładanego. Nie wykazano, aby ograniczenie intensywności 
palenia zwiększało prawdopodobieństwo rzucenia palenia 
w przyszłości, ale niektórzy zalecają ograniczenie intensyw-
ności palenia w połączeniu z substytucją nikotyny u palaczy, 
którzy nie potrafią lub nie chcą przestać palić [11, 253].
Do zaprzestania palenia należy zachęcać wszystkich 
palaczy (tab. 9). Nie ma granicy wieku dla korzyści z za-
przestania palenia. Osoby niepalące z grupy dużego ryzyka 
sercowo-naczyniowego i pacjentów z rozpoznaną CVD 
należy informować o konsekwencjach biernego palenia, 
zalecając im unikanie ekspozycji na dym tytoniowy. Środki 
z zakresu zdrowia publicznego, takie jak zakazy palenia, 
zwiększanie opodatkowania produktów tytoniowych oraz 
kampanie w środkach masowego przekazu, skutecznie uła-
twiają zapobieganie rozpoczynaniu palenia oraz wspomagają 
zaprzestawanie palenia.
Programy rzucania palenia
Rzucanie palenia jest złożonym i trudnym procesem, 
ponieważ nałóg ten silnie uzależnia zarówno farmakolo-
gicznie, jak i psychologicznie. Najważniejszym wskaźnikiem 
predykcyjnym udanego rzucenia palenia jest motywacja, 
którą można zwiększyć poprzez fachowe wspomaganie. 
Zdecydowane i jednoznaczne zalecenie lekarza, że dana 
osoba powinna całkowicie przestać palić, jest ważne dla 
rozpoczęcia procesu rzucania palenia i zwiększa szansę jego 
powodzenia (OR 1,66; 95% CI 1,42–1,94) [225, 254]. Szcze-
gólnie silne bodźce do zaprzestanie palenia stwarza moment 
rozpoznania CVD, a także leczenia inwazyjnego, takiego jak 
CABG, przezskórna śródnaczyniowa angioplastyka wieńcowa 
lub operacja naczyniowa. Decydującymi pierwszymi krokami 
krótkiego początkowego poradnictwa w praktyce klinicznej 
są: ocena, czy dana osoba chce rzucić palenie; krótkie pod-
sumowanie ryzyka sercowo-naczyniowego i innych zagrożeń 
zdrowotnych, a także uzgodnienie swoistego planu działania, 
w tym zaplanowanie dalszej kontroli (ryc. 7).
W celu zwiększenia szansy powodzenia okres niepalenia 
rozpoczęty podczas hospitalizacji musi być kontynuowany 
przez dłuższy czas po wypisie ze szpitala [255]. Wskazówek 
na temat intensywności wsparcia oraz wspomagania farmako-
logicznego powinny dostarczać wywiady dotyczące palenia, 
w tym dziennego zużycia tytoniu oraz stopnia uzależnienia 
(ocenianego najczęściej za pomocą testu Fagerströma [256]). 
Należy informować palaczy, że przewidywany przyrost masy 
ciała wynosi przeciętnie 5 kg, ale korzyści zdrowotne z za-
przestania palenia zdecydowanie przeważają nad ryzykiem 
wynikającym z przyrostu masy ciała.
4.2.6. Wspomaganie farmakologiczne
Większość palaczy rzuca palenie bez pomocy, ale 
wspomaganie farmakologiczne zwiększa szansę powodze-
nia zaprzestania palenia. W rezultacie, oprócz poradnictwa 
i zachęt w celu wspomagania rzucania palenia, należy 
oferować nikotynową terapię zastępczą (NRT) oraz w nie-
których przypadkach wareniklinę lub bupropion; NRT, 
wareniklina lub bupropion powinny być normalnie przepi-
sywane w sytuacji, kiedy abstynencja jest planowana (abs-
tinent-contingent treatment), tj. pacjent zobowiązuje się do 
zaprzestania palenia od określonej daty [253]. Nikotynowa 
terapia zastępcza w postaci gumy do żucia, przezskórnych 
plastrów z nikotyną, aerozolu donosowego, inhalatorów 
lub tabletek podjęzykowych jest powszechnie stosowana 
w celu ułatwienia rzucającym palenie przetrwania najtrud-
niejszych pierwszych tygodni lub miesięcy po zaprzestaniu 
palenia [225]. Wszystkie dostępne formy NRT są skuteczne: 
w przeglądzie systematycznym OR abstynencji podczas sto-
sowania NRT w porównaniu z grupą kontrolną wyniósł 1,58 
(95% CI 1,50–1,66) [213]. Stosowanie plastrów z nikotyną 
zostało z powodzeniem przetestowane, bez stwierdzenia 
działań niepożądanych, u pacjentów z CHD [257]. Lek 
Tabela 9. Schemat „pięciu A” — strategia działań wspomaga-
jących rzucanie palenia w rutynowej praktyce klinicznej
Pytać (Ask) Systematycznie pytać o palenie tytoniu  
przy każdej okazji
Doradzać (Advise) Jednoznacznie apelować do wszystkich 
palaczy o zaprzestanie palenia
Oceniać (Assess) Określać stopień uzależnienia danej osoby 
i jej gotowości do zaprzestania palenia
Wspierać (Assist) Uzgodnić strategię rzucania palenia, w tym 
wyznaczyć datę zaprzestania palenia oraz 




Zaplanować schemat wizyt kontrolnych
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przeciwdepresyjny bupropion ułatwia długoterminowe 
zaprzestanie palenia ze skutecznością podobną jak NRT. 
W metaanalizie 36 prób klinicznych, w której oceniono 
częstość zaprzestania palenia w długoterminowej obser-
wacji w przypadku stosowania bupropionu w porównaniu 
z placebo, uzyskano relatywną skuteczność wynoszącą 
1,69 (95% CI 1,53–1,85), natomiast dowody ewentualnego 
dodatkowego efektu dołączania bupropionu do NRT były 
niewystarczające [258].
Wykazano, że częściowy agonista receptora nikotyny, 
wareniklina, powoduje 2- do 3-krotne zwiększenie szansy 
skutecznego długoterminowego zaprzestania palenia w po-
równaniu z próbami rzucenia palenia bez wspomagania 
farmakologicznego, w tym również u pacjentów z CVD 
[259, 260]. Wyniki prób klinicznych wskazują na niewielkie 
korzyści ze stosowania warenikliny w porównaniu z NRT 
i bupropionem [258, 261]. Działania uboczne są rzadkie, 
ale ze względu na związek z poważnymi zdarzeniami nie-
pożądanymi, w tym pogorszeniem nastroju, pobudzeniem 
oraz myślami samobójczymi, przepisanie leku powinno 
być poprzedzone zebraniem wywiadów psychiatrycznych 
i oceną ryzyka samobójstwa. Obserwowana chorobowość 
lub dystres mogą wskazywać na to, że w celu wspomagania 
prób zaprzestania palenia należy wykorzystywać głównie 
poradnictwo i odkładać stosowanie innych leków poza NRT. 
Metaanaliza 14 RCT z udziałem 8216 pacjentów wskazała 
na niewielkie, ale istotnie zwiększone ryzyko incydentów 
sercowo-naczyniowych związane ze stosowaniem wareni-
kliny [262]. Europejska Agencja Leków (European Medicines 
Agency) ogłosiła później, że nieco zwiększone ryzyko incy-
dentów sercowo-naczyniowych w związku ze stosowaniem 
warenikliny nie przeważa nad korzyściami, jakie przynosi 
ten lek, ułatwiając zaprzestanie palenia [263]. Wydaje się, 
że cytyzyna, tani lek będący częściowym agonistą receptora 
nikotynowego, który jest dostępny w niektórych krajach 
europejskich, również zwiększa szansę rzucenia palenia, 
ale obecnie dostępne dowody nie są rozstrzygające [264].
Lek przeciwdepresyjny nortryptylina i lek hipotensyjny 
klonidyna również ułatwiają rzucenie palenia [258, 265], 
ale ze względu na działania niepożądane są lekami drugiego 
Rycina 7. Zmodyfikowany algorytm zaprzestawania palenia tytoniu wg Światowej Organizacji Zdrowia (WHO)
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rzutu. Wszystkie środki farmakologiczne wspomagające za-
przestanie palenia powinny być stosowane krótkoterminowo, 
ponieważ nie ma danych na temat ich długoterminowego 
bezpieczeństwa i skuteczności.
4.2.7. Inne interwencje ułatwiające zaprzestanie 
palenia tytoniu
Zarówno indywidualne, jak i grupowe interwencje 
behawioralne skutecznie ułatwiają palaczom zaprzestanie 
palenia [255, 266–268]. Bardzo ważne jest wsparcie ze 
strony partnera i rodziny. Niezwykle pomocne może być też 
nakłonienie innych członków rodziny, którzy palą, do rzucenia 
palenia razem z pacjentem. Lekarze i opiekunowie muszą 
dawać przykład, sami nie paląc. Nie ma zgodnych dowodów, 
aby akupunktura, akupresura, laseroterapia, hipnoterapia lub 
elektrostymulacja były skutecznymi metodami ułatwiającymi 
zaprzestanie palenia [269].
Najważniejsze nowe informacje
— Nowe dowody dotyczące konsekwencji zdrowotnych 
biernej ekspozycji na dym tytoniowy zwiększyły siłę 
zaleceń dotyczących biernego palenia.
Luki w dowodach
— Potrzebne są bardziej wydajne, bezpieczne i efektywne 
kosztowo metody ułatwiające zaprzestanie palenia.
4.3. żyWienie
Główne przesłania
— Charakterystykę zdrowej diety przedstawiono w poniższej 
tabeli.
— Wartość energetyczna pożywienia powinna być ogra-
niczona do wielkości potrzebnej do utrzymania (lub 
uzyskania) zdrowej masy ciała, tj. BMI < 25 kg/m2.
— Uogólniając, kiedy przestrzega się zasad zdrowego odży-
wiania się, nie ma potrzeby stosowania suplementów diety.
4.3.1. Wprowadzenie
Wiadomo, że zwyczaje żywieniowe wpływają na ryzyko 
sercowo-naczyniowe, albo poprzez wpływ na czynniki ryzyka, 
takie jak stężenie cholesterolu w surowicy, ciśnienie tętnicze, 
masa ciała i cukrzyca, albo poprzez działania niezależne od 
tych czynników ryzyka. Zdrowa dieta zmniejsza również ryzy-
ko innych chorób przewlekłych, takich jak nowotwory. Więk-
szość dowodów dotyczących zależności między żywieniem 
a CVD pochodzi z badań obserwacyjnych. Wpływ diety moż-
na oceniać na różnym poziomie. Najbardziej szczegółowym 
sposobem jest ocena poszczególnych składników pożywienia. 
Inną metodą oceny sposobu odżywiania się jest określenie 
spożycia poszczególnych produktów żywnościowych lub ich 
grup, która daje się łatwiej wykorzystać podczas formułowania 
zaleceń żywieniowych. Coraz więcej zainteresowania budzą 
wreszcie całe diety, z których najlepiej zbadaną jest dieta 
śródziemnomorska. Podejście zakładające ocenę całych diet 
można postrzegać jako sytuację równoważną przejściu od 
oceny pojedynczych czynników ryzyka do oceny globalnego 
profilu ryzyka. W niedawnej publikacji European Heart Ne-
twork dokonano szczegółowego przeglądu zależności między 
odżywianiem się a CVD [277].
4.3.2. Składniki pożywienia
Do składników pożywienia, które budzą zainteresowa-
nie w kontekście wpływu na CVD, należą kwasy tłuszczowe 
(wpływające głównie na stężenie lipoprotein), składniki mi-
neralne (wpływające głównie na ciśnienie tętnicze), witaminy 
i błonnik.
4.3.2.1. Kwasy tłuszczowe
Już od lat 50. XX wieku zawartość tłuszczów i skład kwa-
sów tłuszczowych w pożywieniu budzą zainteresowanie jako 
czynniki mogące odgrywać rolę w prewencji CVD poprzez 
zmiany diety. Z perspektywy prewencji skład kwasów tłusz-
czowych w pożywieniu jest ważniejszy niż łączna zawartość 
tłuszczów. Wiedza na temat wpływu podklas kwasów tłusz-
czowych (nasycone, jednonienasycone, wielonienasycone), 
a także swoistych kwasów tłuszczowych w obrębie tych 
podklas (np. kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 i kwasy 
tłuszczowe z grupy trans) na różne frakcje lipoprotein we 
krwi znacznie się zwiększyła.
Nasycone kwasy tłuszczowe
W 1965 r. Keys i wsp. [278] opisali, w jaki sposób 
zastąpienie w pożywieniu tłuszczów nasyconych nienasy-
conymi kwasami tłuszczowymi spowodowało zmniejszenie 
• Nasycone kwasy tłuszczowe powinny dostarczać < 10% 
łącznej wartości energetycznej pożywienia, co można uzyskać 
poprzez zastępowanie ich wielonienasyconymi kwasami 
tłuszczowymi
• Spożycie nienasyconych kwasów tłuszczowych z grupy 
trans: jak najmniejsze, preferowany brak spożycia w postaci 
przetworzonych produktów żywnościowych i <1% łącznej 
wartości energetycznej pożywienia w postaci produktów 
pochodzenia naturalnego
• Spożycie < 5 g soli dziennie
• Spożycie 30–45 g błonnika dziennie, pochodzącego  
z produktów pełnoziarnistych, owoców i warzyw
• Spożycie 200 g owoców dziennie (2–3 porcje)
• Spożycie 200 g warzyw dziennie (2–3 porcje)
• Spożywanie ryb co najmniej 2 razy w tygodniu,  
w tym 1 raz w tygodniu tłustych ryb
• Spożycie napojów alkoholowych powinno być ograniczone 
do 20 g alkoholu dziennie u mężczyzn i 10 g alkoholu  
dziennie u kobiet. 
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stężenia cholesterolu całkowitego w surowicy. Biorąc pod 
uwagę ten wpływ na stężenie cholesterolu w surowicy, 
prawdopodobne jest również oddziaływanie na wystę-
powanie CVD, jednak mimo ponad 40 lat badań wpływ 
spożycia nasyconych kwasów tłuszczowych na CVD jest 
wciąż przedmiotem dyskusji. Ostatnio w metaanalizie 
badań kohortowych nie wykazano wzrostu względnego 
ryzyka CHD lub CVD w przypadku większego spożycia 
tłuszczów nasyconych [279], chociaż jest możliwe, że za 
ten neutralny efekt odpowiadają pewne problemy meto-
dologiczne [280]. W kilku badaniach skorygowano wpływ 
spożycia nasyconych kwasów tłuszczowych na CVD wzglę-
dem stężenia cholesterolu w surowicy, co jest przykładem 
nadmiernej korekcji statystycznej. Innym ważnym aspek-
tem jest to, czym zastępuje się nasycone kwasy tłuszczowe 
w pożywieniu. Dowody z badań epidemiologicznych, 
klinicznych i tłumaczących mechanizmy chorobowe zgod-
nie wskazują na to, że ryzyko CHD zmniejsza się o 2–3%, 
kiedy nasycone kwasy tłuszczowe w ilości odpowiadającej 
1% łącznej wartości energetycznej pożywienia zastąpi się 
wielonienasyconymi kwasami tłuszczowymi [270]. Nie wy-
kazano jednoznacznie takiego samego efektu w przypadku 
zastępowania nasyconych kwasów tłuszczowych węglowo-
danami lub jednonienasyconymi kwasami tłuszczowymi. 
Dlatego też zmniejszenie spożycia nasyconych kwasów 
tłuszczowych do maksymalnie 10% wartości energetycznej 
pożywienia poprzez zastąpienie ich wielonienasyconymi 
kwasami tłuszczowymi pozostaje ważną modyfikacją diety 
w prewencji CVD.
Nienasycone kwasy tłuszczowe
Kiedy jednonienasycone kwasy tłuszczowe zastępują 
w pożywieniu nasycone kwasy tłuszczowe lub węglowodany, 
wywierają one korzystny wpływ na stężenie HDL-C [281]. 
Zastąpienie nasyconych kwasów tłuszczowych wieloniena-
syconymi kwasami tłuszczowymi powoduje zmniejszenie 
stężenia LDL-C i w mniejszym stopniu stężenia HDL-C. 
Wielonienasycone kwasy tłuszczowe można zasadniczo po-
dzielić na dwie podgrupy: kwasy tłuszczowe z grupy omega-6, 
pochodzące głównie z produktów roślinnych, oraz kwasy 
tłuszczowe z grupy omega-3, pochodzące głównie z olejów 
i tłuszczów rybnych. Ważnymi przedstawicielami kwasów 
tłuszczowych z grupy omega-3 są kwasy eikozapentaenowy 
i dokozaheksaenowy. Nie wpływają one stężenie choleste-
rolu w surowicy, ale wykazano, że zmniejszają umieralność 
z powodu CHD i w mniejszym stopniu umieralność z po-
wodu udaru mózgu [271, 28]. W różnych badaniach małe 
dawki kwasów eikozapentaenowego i dokozaheksaeno-
wego wiązały się z mniejszym ryzykiem zgonu z powodu 
CHD, natomiast nie zaobserwowano mniejszego ryzyka 
nieprowadzących do zgonu incydentów wieńcowych. 
Hipoteza tłumacząca ten zróżnicowany efekt zakłada, 
że kwasy te mogą zapobiegać śmiertelnym zaburzeniom 
rytmu serca [271].
Wykazano, że podklasa nienasyconych kwasów tłuszczo-
wych o tzw. konfiguracji trans, czyli kwasy tłuszczowe z grupy 
trans, zwiększa stężenie cholesterolu całkowitego i zmniejsza 
stężenie HDL-C. Te kwasy tłuszczowe znajdują się w marga-
rynie i w wyrobach cukierniczych. Przemysł żywnościowy 
wyeliminował część kwasów tłuszczowych z grupy trans ze 
swoich produktów, ale nadal można by odnieść korzyści z dal-
szej eliminacji tych kwasów. W pożywieniu zawsze pozostanie 
mała ilość kwasów tłuszczowych z grupy trans, które pochodzą 
z organizmów przeżuwaczy i są spożywane w produktach 
mlecznych i mięsnych. Zastąpienie kwasów tłuszczowych 
z grupy trans w ilości odpowiadającej 1% łącznej wartości 
energetycznej pożywienia nasyconymi, jednonienasyconymi 
lub wielonienasyconymi kwasami tłuszczowymi powoduje 
zmniejszenie stosunku stężenia cholesterolu całkowitego 
do stężenia HDL-C odpowiednio o 0,31, 0,54 i 0,67 [283]. 
Metaanaliza prospektywnych badań kohortowych wykazała, 
że zwiększenie spożycia kwasów tłuszczowych z grupy trans 
o ilość odpowiadającą 2% łącznej wartości energetycznej po-
żywienia powoduje zwiększenie ryzyka CHD średnio o 23% 
[272]. Zaleca się, aby z kwasów tłuszczowych z grupy trans 
pochodziło < 1% łącznej wartości energetycznej pożywienia 
— im mniej, tym lepiej.
Cholesterol
Wpływ spożywanego cholesterolu na jego stężenie 
w surowicy jest niewielki w porównaniu z oddziaływaniem 
składu kwasów tłuszczowych w pożywieniu. Kiedy zgodnie 
z wytycznymi zmniejsza się spożycie tłuszczów nasyconych, 
prowadzi to również zwykle do zmniejszenia spożycia 
cholesterolu. Dlatego też w niektórych wytycznych do-
tyczących zdrowego sposobu odżywiania się (włącznie 
z niniejszymi) nie sformułowano żadnych wskazówek 
odnoszących się swoiście do spożycia cholesterolu, 
Zalecenia dotyczące żywienia
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Zdrowa dieta jest zalecana jako podstawa prewencji chorób układu sercowo-naczyniowego I B Silne [270–276]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
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natomiast w innych zalecono ograniczenie jego spożycia do 
< 300 mg dziennie.
4.3.2.2. Składniki mineralne
Sód
Wpływ spożycia sodu na ciśnienie tętnicze został 
dobrze poznany. W metaanalizie oszacowano, że już nie-
wielkie zmniejszenie spożycia sodu o 1 g/d. zmniejsza SBP 
o 3,1 mm Hg u pacjentów z nadciśnieniem i o 1,6 mm Hg 
u osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym [284]. W badaniu 
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) wykazano 
zależność typu dawka–reakcja między zmniejszeniem spoży-
cia sodu a obniżeniem ciśnienia tętniczego [285]. W większo-
ści krajów zachodnich spożycie soli jest duże (ok. 9–10 g/d.), 
natomiast zalecane maksymalne spożycie wynosi 5 g/d. [1]. 
Optymalne spożycie może natomiast wynosić zaledwie ok. 
3 g/d. Ważnym źródłem spożywanego sodu są przetworzone 
produkty żywnościowe. W niedawnej symulacji oszacowano, 
że w Stanach Zjednoczonych zmniejszenie spożycia soli o 3 g/d. 
spowodowało by zmniejszenie zapadalności na CHD 
o 5,9–9,6% (mniejsza i większa wartość oszacowane na 
podstawie różnych przyjętych założeń), zapadalności na udar 
mózgu o 5,0–7,8%, a umieralności ogólnej o 2,6–4,1% [286].
Potas
Kolejnym składnikiem mineralnym wpływającym na 
ciśnienie tętnicze jest potas. Głównymi jego źródłami są 
owoce i warzywa. Wykazano, że większe spożycie potasu 
obniża ciśnienie tętnicze. Ryzyko udaru mózgu różni się 
znacznie w zależności od spożycia potasu: względne ryzyko 
udaru w górnym kwintylu spożycia (śr. 110 mmol/d.) jest 
o prawie 40% mniejsze niż w dolnym kwintylu spożycia 
(śr. 61 mmol/d.) [287].
4.3.2.3. Witaminy
Witaminy A i E
W wielu badaniach kliniczno-kontrolnych i prospek-
tywnych badaniach obserwacyjnych stwierdzono odwrotną 
zależność między stężeniem witaminy A i E a ryzykiem CVD. 
Ten ochronny efekt przypisywano ich właściwościom anty-
oksydacyjnym. W próbach klinicznych, w których oceniano 
interwencje zaprojektowane w celu potwierdzenia przyczy-
nowo-skutkowego charakteru tych zależności, nie udało się 
jednak potwierdzić wyników badań obserwacyjnych [288].
Witaminy z grupy B (witamina B6, kwas foliowy i witamina 
B12) a homocysteina
Witaminy z grupy B — witamina B6, witamina B12 
i kwas foliowy — były badane ze względu na ich potencjał 
zmniejszania stężenia homocysteiny, postulowanego czynni-
ka ryzyka CVD [289]. Bez odpowiedzi pozostawało jednak 
pytanie, czy homocysteina jest tylko wskaźnikiem ryzyka, czy 
też czynnikiem powiązanym z nim przyczynowo. Autorzy 
niedawnej metaanalizy 8 RCT przeprowadzonej przez Co-
chrane Collaboration stwierdzili, że interwencje zmniejszające 
stężenie homocysteiny nie zmniejszały ryzyka śmiertelnych 
i nieprowadzących do zgonu MI (RR 1,03; 95% CI 0,94–1,13), 
udarów mózgu (RR 0,89; 95% CI 0,73–1,08) ani zgonów 
z dowolnej przyczyny (RR 1,00; 95% CI 0,92–1,09) [290]. 
Od tamtego czasu ukończono i opublikowano 3 duże próby 
kliniczne dotyczące prewencji wtórnej [291–293] — badania 
Study of the Effectiveness of Additional Reductions in Chole-
sterol and Homocysteine (SEARCH), VITAmins TO Prevent 
Stroke (VITATOPS) i Supplementation with Folate, Vitamin 
B6 and B12 and/or OMega-3 Fatty Acids (SU.FOL.OM3). We 
wszystkich tych próbach klinicznych stwierdzono, że suple-
mentacja kwasu foliowego oraz witaminy B6 i/lub B12 nie 
chroni przed rozwojem CVD. Oznacza to, że suplementacja 
witamin z grupy B w celu zmniejszenia stężenia homocysteiny 
nie zmniejsza ryzyka.
Witamina D
W niektórych badaniach epidemiologicznych wykazano 
zależności między niedoborem witaminy D a CVD. Nie ma 
jednak przekonujących dowodów, że suplementacja witaminy 
D poprawia rokowanie sercowo-naczyniowe, ale trwają próby 
kliniczne, które mają to wyjaśnić [294].
4.3.2.4. Błonnik
Spożycie błonnika pokarmowego zmniejsza ryzyko CVD. 
Mimo że nie wyjaśniono w pełni mechanizmu tego efektu, 
wiadomo, że duże spożycie błonnika zmniejsza poposiłkowy 
wzrost glikemii po spożyciu posiłku o dużej zawartości węglo-
wodanów, a także zmniejsza stężenie cholesterolu całkowitego 
i LDL-C [295]. Do ważnych źródeł błonnika należą produkty 
pełnoziarniste, rośliny strączkowe, owoce i warzywa. American 
Institute of Medicine zaleca spożycie 3,4 g/MJ, co odpowiada 
spożyciu ok. 30–45 g/d. u osób dorosłych [296]. Zakłada się, że 
takie spożycie jest optymalne z perspektywy prewencji.
4.3.3. Produkty żywnościowe i ich grupy
Owoce i warzywa
Wyniki badań obserwacyjnych wykazały ochronny 
wpływ spożycia owoców i warzyw w prewencji CVD. 
Większość dowodów pochodzi z prospektywnych badań 
kohortowych, natomiast przeprowadzono niewiele RCT. 
W poszczególnych badaniach wykazano słaby lub nieistotny 
wpływ spożycia owoców i warzyw na CVD. Ponieważ ocena 
diety jest złożona, obserwowane zależności są prawdopo-
dobnie osłabiane przez błędy pomiaru. Ponadto, ponieważ 
wiadomo, że osoby spożywające dużo owoców i warzyw 
różnią się pod wieloma względami od osób jedzących mało 
owoców i warzyw (np. pod względem innych zwyczajów 
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żywieniowych, palenia tytoniu i aktywności fizycznej), także 
po odpowiednich korektach statystycznych jest możliwe 
utrzymywanie się wpływu czynników zakłócających. Mimo 
to wyniki różnych badań kohortowych są dość zgodne, 
a w kilku metaanalizach wykazano statystycznie istotne efekty. 
Dauchet i wsp. [273] stwierdzili, że każda dodatkowa porcja 
owoców i warzyw dziennie zmniejszała ryzyko CHD o 4% 
(RR 0,96; 95% CI 0,93–0,99). W metaanalizie 7 dużych pro-
spektywnych badań kohortowych stwierdzono zmniejszenie 
ryzyka udaru mózgu o 5% przypadające na każdą dodatkową 
porcję owoców i warzyw [273]. He i wsp. [274] uaktualnili te 
szacunki, dodając dalsze 2 grupy, i uzyskali łączne względne 
ryzyko udaru wynoszące 0,89 (95% CI 0,83–0,97) wśród 
osób spożywających 3–5 porcji owoców i warzyw dziennie 
w porównaniu z osobami spożywającymi mniej niż 3 porcji, 
natomiast wśród osób spożywających > 5 porcji łączne 
względne ryzyko udaru wyniosło 0,74 (95% CI 0,69–0,79). 
Jedna porcja wynosi ok. 80 g.
Wydaje się, że ten ochronny efekt spożycia owoców 
i warzyw jest nieco większy w odniesieniu do zapobiegania 
udarom mózgu w porównaniu z prewencją CHD. Jedną 
z przyczyn tej różnicy może być wpływ owoców i warzyw na 
ciśnienie tętnicze, wynikający z tego, że są to ważne źródła 
potasu. W badaniu DASH wykazano, że zwiększenie spo-
życia owoców i warzyw przyczyniło się do obserwowanego 
obniżenia ciśnienia tętniczego w grupie interwencji [297]. 
Innymi składnikami owoców i warzyw, które mogą przyczy-
niać się do tego efektu, są błonnik i substancje o działaniu 
przeciwutleniającym.
Zaleca się spożywanie co najmniej 200 g owoców 
(2–3 porcje) i 200 g warzyw (2–3 porcje) dziennie.
Ryby
Ochronny wpływ ryb w prewencji CVD przypisuje się 
zawartych w nich kwasach tłuszczowych z grupy omega-3. 
Łączne szacunki ryzyka wskazują na to, że spożywanie ryb 
co najmniej raz w tygodniu powoduje zmniejszenie ryzyka 
CHD o 15% (RR 0,85; 95% CI 0,76–0,96) [271]. W innej 
metaanalizie wykazano, że spożywanie ryb 2–4 razy w tygo-
dniu zmniejszało ryzyko udaru mózgu o 18% (RR 0,2; 95% 
CI 0,72–0,94) w porównaniu ze spożywaniem ryb rzadziej 
niż raz w miesiącu [282]. Zależność między spożyciem ryb 
a ryzykiem sercowo-naczyniowym nie jest liniowa. W szcze-
gólności obserwuje się znaczne zmniejszenie ryzyka serco-
wo-naczyniowego w przypadku umiarkowanego spożycia 
w porównaniu z brakiem spożycia lub bardzo małym spoży-
ciem. Oznacza to, że nawet niewielkie zwiększenie spożycia 
ryb w populacji ogólnej może istotnie wpływać na zdrowie 
publiczne. Umiarkowane zwiększenie spożycia o 1–2 porcje 
tygodniowo spowodowałoby zmniejszenie umieralności 
z powodu CHD o 36%, a umieralności ogólnej o 17% [298]. 
Zaleca się w związku z tym, aby jeść ryby co najmniej 2 razy 
w tygodniu, w tym 1 raz w tygodniu tłuste ryby.
Napoje alkoholowe
Wyniki badań epidemiologicznych wskazują na ochronny 
wpływ umiarkowanego spożycia alkoholu na występowanie 
CVD. Zależność ta ma kształt krzywej J i nie tłumaczy jej 
szczególna charakterystyka abstynentów. Wydaje się, że 
korzystny efekt wywiera zwłaszcza czerwone wino, co może 
wynikać z działania zawartych w nim polifenoli (zwłaszcza 
resweratrolu) [299]. Na podstawie meta analizy [275] usta-
lono, że optymalne spożycie w kontekście wpływu na umie-
ralność ogólną wynosi ok. 20 g/d. u mężczyzn i 10 g/d. (co 
w przybliżeniu odpowiada 1 drinkowi) u kobiet. Jeżeli chodzi 
o zapobieganie CVD, optymalne spożycie jest nieco większe. 
Zaleca się, aby w celu uzyskania najmniejszego ryzyka chorób 
przewlekłych osoby pijące alkohol ograniczały jego spożycie 
do maksymalnie 10 g/d. u kobiet i 20 g/d. u mężczyzn. 
Napoje gazowane/bezalkoholowe (soft drinks)
W Stanach Zjednoczonych napoje gazowane/bezalkoho-
lowe słodzone cukrem są największym pojedynczym źródłem 
kalorii w pożywieniu, a w Europie ich znaczenie jako źródła 
spożywanej energii również jest duże. U dzieci i nastolatków 
napoje te mogą obecnie dostarczać nawet 10–15% spoży-
wanej energii. W metaanalizie stwierdzono, że w przypadku 
energii przyjmowanej w postaci płynów kompensacja spożycia 
energii podczas kolejnych posiłków może być mniej pełna niż 
w przypadku energii pochodzącej z pokarmów stałych [1]. 
Systematyczne picie napojów gazowanych/bezalkoholowych 
powiązano z nadwagą i cukrzycą typu 2 [300]. Również 
systematyczne spożywanie napojów słodzonych cukrem 
(tj. 2 porcje dziennie v. 1 porcja miesięcznie) wiązało się z o 35% 
większym ryzykiem CHD u kobiet, nawet po uwzględnieniu 
wpływu innych czynników związanych z niezdrowym stylem 
życia i odżywaniem się, natomiast spożycie napojów słodzo-
nych sztucznymi słodzikami nie korelowało z ryzykiem CHD.
4.3.4. Żywność funkcjonalna (functional foods)
Produkty żywnościowe wzbogacone w sterole i stanole 
roślinne (fitosterole i fitostanole) skutecznie zmniejszają 
stężenie LDL-C średnio o 10%, kiedy spożycie fitosteroli i fi-
tostanoli wynosi 2 g/d. To działanie hipolipemizujące sumuje 
się z efektami stosowania diety o małej zawartości tłuszczów 
lub przyjmowania statyn [302]. Niektóre niedawne badania 
wskazują na to, że zwłaszcza w przypadku stanoli większe 
spożycie może pozwolić na uzyskanie dalszego zmniejszenia 
stężenia cholesterolu [303]. Dotychczas nie przeprowadzono 
żadnych badań z oceną klinicznych punktów końcowych.
4.3.5. Całe diety
Ponieważ obecnie odchodzi się od oceny i leczenia 
pojedynczych czynników ryzyka na rzecz oceny globalnego 
profilu ryzyka, coraz więcej badań koncentruje się na całych 
dietach, a nie pojedynczych składnikach pożywienia. Bada-
nie wpływu całych diet teoretycznie pozwala na wykazanie 
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całego prewencyjnego potencjału diety, ponieważ umożliwia 
łączną ocenę oddziaływania wielu korzystnych nawyków 
żywieniowych. W badaniu Seven Countries Study wykazano 
dużą różnicę umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych 
między północną a południową Europą. Różnica ryzyka ser-
cowo-naczyniowego pozostała nawet w przypadku podob-
nego stężenia cholesterolu oraz po uwzględnieniu wpływu 
ciśnienia tętniczego i palenia tytoniu (ryc. 8) [304]. Sposób 
odżywiania się w kohortach śródziemnomorskich z badania 
Seven Countries Study był prawdopodobnie ważnym czynni-
kiem leżącym u podłoża dużej różnicy zapadalności na CVD 
między południową a północną Europą.
Pojęcie diety śródziemnomorskiej obejmuje wiele 
składników pożywienia i produktów żywnościowych, które 
omówiono wyżej: duże spożycie owoców, warzyw, roślin 
strączkowych, produktów pełnoziarnistych, ryb i nienasy-
conych kwasów tłuszczowych (zwłaszcza w postaci oliwy), 
umiarkowane spożycie alkoholu (w większości wina, zwykle 
spożywanego do posiłków), a także małe spożycie (czerwo-
nego) mięsa, produktów mlecznych i nasyconych kwasów 
tłuszczowych.
Ochronny wpływ tej diety wykazano w wielu badaniach, 
a ostatnio przeprowadzono metaanalizę dotyczącą tej kwe-
stii [276]. Przestrzeganie zasad diety śródziemnomorskiej 
oceniano za pomocą skali punktowej (skala diety śródziem-
nomorskiej, Mediterranean diet score). Przyznaje się w niej 
1 punkt za każdy składnik diety, którego spożycie jest większe 
od mediany spożycia w badanej populacji (owoce, warzywa, 
rośliny strączkowe, produkty zbożowe, ryby, umiarkowane 
spożycie czerwonego wina), lub też mniejsze od mediany 
spożycia (czerwone i przetworzone mięso, produkty mlecz-
ne). W zależności od liczby produktów żywnościowych, dla 
których uzyskano informacje, wynik w tej skali mógł wynosić 
od 0 do 7–9 punktów. Metaanaliza wykazała, że lepsze prze-
strzeganie diety śródziemnomorskiej, odpowiadające różnicy 
2 punktów, wiązało się ze zmniejszeniem zapadalności na 
CVD lub umieralności z powodu CVD o 10% (łączne RR 
0,90; 95% CI 0,87–0,93), a także zmniejszeniem umieralności 
ogólnej o 8% (łączne RR 0,92; 95% CI 0,90–0,94).
Wnioski
Nie ulega wątpliwości, że zmiany sposobu odżywia-
nia powinny stanowić podstawę prewencji CVD. Niektóre 
zmiany sposobu odżywiania się znajdą odzwierciedlenie 
w korzystnych zmianach mierzalnych czynników ryzyka, 
takich jak ciśnienie tętnicze i stężenie cholesterolu. Należy 
jednak pamiętać o tym, że te zwyczaje żywieniowe, które nie 
wpływają na wartość ciśnienia tętniczego lub stężenie lipidów 
we krwi, również istotnie mogą się przyczyniać do prewencji 
CVD. Wymogi, jakie powinno spełniać zdrowe żywienie, 
podsumowano w głównych przesłaniach na początku tej 
części wytycznych.
Wyzwaniem na nadchodzące lata jest nadanie tym 
zaleceniom żywieniowym formy diet, które będą atrakcyjne 
dla ludzi, a także znalezienie sposobów nakłonienia ich do 
zmian nawyków żywieniowych. Ponieważ dotychczas nie 
wyjaśniono, jakie określone substancje wywierają działanie 
ochronne, zaleca się zróżnicowaną dietę opartą na po-
wyższych zasadach. Uogólniając, kiedy stosuje się zdrową 
dietę, żadne suplementy nie są potrzebne, ale kiedy się 
je mimo wszystko przyjmuje, to nie powinno to zastępo-
wać spożycia prawdziwych produktów żywnościowych. 
W przypadku niektórych aspektów diety odpowiednie 
przepisy prawne mogą ułatwić zmianę składu produktów 
wytwarzanych przez przemysł (zmniejszenie spożycia 
kwasów tłuszczowych z grupy trans i soli). Przemysł może 
Rycina 8. Skumulowana 25-letnia umieralność z powodu choroby wieńcowej w różnych grupach badania Seven Countries Study 
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mieć ważny wkład w zmniejszenie zawartości soli w prze-
tworzonych produktach żywnościowych.
Najważniejsze nowe informacje
— Nowe uzyskane dane wskazują, że homocysteina nie 
odgrywa roli przyczynowej jako czynnik ryzyka CVD.
— Uzyskano więcej dowodów dotyczących oddziaływania 
całych diet, a szczególne zainteresowanie budzi w ostat-
nich latach dieta śródziemnomorska.
Luki w dowodach
— Największym wyzwaniem w prewencji CVD za pomocą 
diety jest opracowanie bardziej skutecznych strategii, 
które skłoniłyby ludzi do zmian sposobu odżywiania 
się (zarówno ilościowych, jak i jakościowych), a także 
utrzymania zdrowej diety i prawidłowej masy ciała.
— Trwają badania mające na celu identyfikację substancji 
zawartych w produktach żywnościowych, od których 
w rzeczywistości zależy ochronne działanie tych produktów.
4.4. aktyWność fizyczna
Główne przesłanie
— Systematyczne podejmowanie aktywności fizycznej i/lub 
aerobowego treningu wysiłkowego wiąże się ze zmniej-
szeniem umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych.
4.4.1. Wprowadzenie
Systematyczna aktywność fizyczna i aerobowy trening 
wysiłkowy wiążą się ze zmniejszeniem ryzyka śmiertelnych 
i nieprowadzących do zgonu incydentów wieńcowych 
u zdrowych osób [305–307, 311], pacjentów z czynnika-
mi ryzyka CHD [312] i pacjentów z chorobą serca [309, 
310] w szerokim przedziale wieku. Siedzący tryb życia jest 
jednym z głównych czynników ryzyka CVD [313]. Dlatego 
też w wytycznych proponuje się aktywność fizyczną i ae-
robowy trening wysiłkowy jako bardzo ważne niefarma-
kologiczne metody pierwotnej i wtórnej prewencji CVD 
[37, 203, 314]. W krajach Unii Europejskiej mniej niż 50% 
obywateli systematycznie podejmuje aerobową aktywność 
fizyczną w czasie wolnym i/lub podczas wykonywania pracy 
zawodowej [315, 316], a obserwowany wzrost częstości 
występowania otyłości wiąże się z siedzącym trybem życia 
[317, 318]. Ponadto rehabilitację kardiologiczną proponuje 
się prawdopodobnie mniej niż 1/3 pacjentów, którzy się 
do niej kwalifikują [33]. W Europie występuje więc duży 
rozdźwięk między wymaganymi a rzeczywistymi działa-
niami opartymi na wysiłku fizycznym zarówno w pier-
wotnej, jak i we wtórnej prewencji CVD [319], zwłaszcza 
jeżeli uwzględni się to, że w niektórych spośród krajów 
wschodniej Europy, które zostały ostatnio przyjęte do Unii 
Europejskiej, skorygowana względem wieku umieralność 
z powodu CVD należy do największych na świecie [320].
4.4.2. Uzasadnienie biologiczne
Systematyczna aerobowa aktywność fizyczna powoduje 
poprawę wydolności fizycznej, która zależy od zwiększenia 
zdolności wykorzystywania tlenu do pozyskiwania energii 
w celu wykonywania pracy. Efekty te uzyskuje się w przypadku 
systematycznej aerobowej aktywności fizycznej o intensyw-
ności 40–85% maksymalnego zużycia tlenu (VO2max, inaczej 
pułap tlenowy, czyli maksymalna objętość zużywanego tlenu 
w l/min lub ml/kg/min) lub rezerwy częstotliwości rytmu ser-
Zalecenia dotyczące aktywności fizycznej
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Zdrowe osoby dorosłe w każdym wieku powinny poświęcać 2,5–5 h tygodniowo 
na aktywność fizyczną lub aerobowy trening wysiłkowy o co najmniej umiarko-
wanej intensywności, lub też 1–2,5 h tygodniowo na wysiłek o dużej intensyw-
ności. Osoby prowadzące siedzący tryb życia należy zdecydowanie zachęcać do 
rozpoczynania programów ćwiczeń o niewielkiej intensywności.
I A Silne [305–308]
Aktywność fizyczna/aerobowy trening wysiłkowy powinny być wykonywane 
w wielu sesjach, każdej trwającej ≥ 10 min, rozłożonych równomiernie w ciągu 
tygodnia, tj. w ciągu 4–5 dni w tygodniu.
IIa A Silne [305–308]
Pacjenci po przebytym MI, CABG lub PCI, ze stabilną dławicą piersiową lub stabil-
ną przewlekłą HF powinni wykonywać aerobowy trening fizyczny o umiarkowa-
nej do dużej intensywności ≥ 3 razy w tygodniu, przeznaczając 30 min na każdą 
taką sesję. Pacjentów prowadzących siedzący tryb życia należy zdecydowanie 
zachęcać do rozpoczynania programów ćwiczeń o niewielkiej intensywności po 
dokonaniu odpowiedniej stratyfikacji ryzyka związanego z wysiłkiem fizycznym
I A Silne [309, 310]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
MI — zawał serca; CABG — pomostowanie tętnic wieńcowych; PCI — przezskórna interwencja wieńcowa; HF — niewydolność serca
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ca, przy czym im większa jest początkowa wydolność, tym 
większą intensywność musi się charakteryzować wykonywany 
wysiłek i odwrotnie. Wysiłek aerobowy powoduje też zmniej-
szenie zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen przy tej 
samej intensywności wykonywanej pracy zewnętrznej, o czym 
świadczy zmniejszenie iloczynu częstotliwości rytmu serca 
i SBP, a tym samym zmniejsza się również prawdopodobień-
stwo wystąpienia niedokrwienia mięśnia sercowego [322].
Ponadto wysiłek aerobowy może zwiększać perfuzję mię-
śnia sercowego, co wynika z zwiększenia wewnętrznej średnicy 
głównych tętnic wieńcowych, rozwoju naczyń mikrokrążenia 
i poprawy czynności śródbłonka [323, 324]. Do dodatkowych 
opisywanych efektów wysiłku aerobowego należą zmiany 
o działaniu przeciwzakrzepowym, które mogą zmniejszać 
ryzyko zamknięcia tętnicy wieńcowej w następstwie pęknięcia 
niestabilnej blaszki miażdżycowej, takie jak zwiększenie objęto-
ści osocza, zmniejszenie lepkości krwi, redukcja agregacji płytek 
i wzrost aktywności trombolitycznej [325], a także zmniejszenie 
ryzyka zaburzeń rytmu serca wynikające z korzystnej modulacji 
aktywności układu autonomicznego [326].
Aktywność fizyczna korzystnie wpływa na wiele spośród 
uznanych czynników ryzyka CVD, zapobiegając rozwojowi 
nadciśnienia lub go opóźniając u osób z prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym, obniżając ciśnienie u pacjentów z nad-
ciśnieniem, zwiększając stężenie HDL-C, ułatwiając kontrolę 
masy ciała, a także zmniejszając ryzyko wystąpienia cukrzycy 
typu 2 [37, 311]. Ponadto wykazano, że trening wysiłkowy 
wywołuje hartowanie mięśnia sercowego przez niedokrwienie 
(ischaemic pre-conditioning). Jest to proces, dzięki któremu 
przemijające niedokrwienie mięśnia sercowego podczas 
wysiłku zwiększa tolerancję mięśnia na późniejszy dłużej 
trwający stres niedokrwienny, zmniejszając w ten sposób 
uszkodzenie mięśnia sercowego i ryzyko potencjalnie śmier-
telnych tachyarytmii komorowych. Do tych kardioprotekcyj-
nych mechanizmów należą zmiany anatomiczne w tętnicach 
wieńcowych, indukcja ekspresji białek szoku cieplnego 
w mięśniu sercowym, wzrost aktywności cyklooksygenazy 
typu 2 w miokardium, indukcja białek stresowych w retiku-
lum endoplazmatycznym, zwiększenie wytwarzania tlenu 
azotu, poprawa czynności kanałów potasowych zależnych 
od trifosforanu adenozyny (ATP) w sarkolemie i/lub błonach 
mitochondrialnych, wzrost aktywności antyoksydacyjnej 
mięśnia sercowego, zwiększenie ekspresji głównych enzymów 
o działaniu przeciwutleniającym, a także wywoływanie takich 
zmian fenotypu mitochondriów, które chronią przed działa-
niem bodźców stymulujących apoptozę [327].
4.4.3. Osoby zdrowe
U osób zdrowych zwiększenie zarówno aktywności fi-
zycznej, jak i wydolności fizycznej (wydolności serca i układu 
oddechowego, cardiorespiratory fitness) wiąże się z istotnym 
zmniejszeniem (o ok. 20–30%) umieralności ogólnej oraz umie-
ralności z przyczyn sercowo-naczyniowych i są to zależności typu 
dawka–reakcja [305–308, 311, 328, 329]. Uzyskane dowody 
wskazują, że ryzyko zgonu w danym okresie stale się zmniejsza 
wraz ze wzrostem aktywności fizycznej oraz wydolności serca 
i układu oddechowego, a efekt ten dotyczy zarówno mężczyzn, 
jak i kobiet oraz występuje w szerokim przedziale wieku, od 
dzieciństwa do bardzo podeszłej starości. Ponieważ te wnioski 
są oparte na badaniach obserwacyjnych, jest możliwy błąd do-
boru wynikający z jednej strony, z występowania subklinicznych, 
nierozpoznanych chorób, które mogły spowodować, że niektóre 
osoby zmniejszyły aktywność fizyczną przed rozpoczęciem ba-
dania, a z drugiej strony, z tendencji do występowania innych 
zdrowych nawyków (np. unikanie palenia tytoniu i stosowanie 
zdrowszej diety) u osób aktywnych fizycznie. W badaniach, 
w których uwzględniono wpływ tych potencjalnych czynników 
zakłócających, wciąż obserwowano jednak odwrotną zależność 
między aktywnością fizyczną lub wydolnością serca i układu 
oddechowego a umieralnością ogólną i umieralnością z przyczyn 
sercowo-naczyniowych.
Wydaje się, że większość tego efektu zmniejszenia 
umieralności zależy od redukcji umieralności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych, w tym umieralności z powodu 
CHD, a wielkość zmniejszenia ryzyka wieńcowego, którą 
można przypisywać systematycznej aerobowej aktywności 
fizycznej, jest podobna do wpływu innych czynników ryzy-
ka związanych ze stylem życia, takich jak unikanie palenia 
tytoniu. Ryzyko CVD (w tym CHD i udaru mózgu) lub samej 
CHD jest istotnie zmniejszone u osób bardziej aktywnych 
lub sprawnych fizycznie, a względna redukcja ryzyka jest 
niemal 2-krotnie większa dla wzrostu wydolności serca 
i układu oddechowego niż dla wzrostu samej aktywności 
fizycznej w całym zakresie tych parametrów > 25. centyla 
[308, 328, 329]. Możliwe wytłumaczenie tego większego 
gradientu zależności dawka–reakcja dla sprawności fizycznej 
niż aktywności fizycznej zakłada, że sprawność mierzy się 
obiektywnie, natomiast aktywność fizyczną ocenia się na 
podstawie deklaracji badanych osób, co może prowadzić do 
błędnej klasyfikacji i zafałszowania uzyskiwanych wyników 
w kierunku osłabienia związku między aktywnością fizyczną 
a osiąganymi korzyściami zdrowotnymi.
Intensywność i ilość aktywności fizycznej
Ilość umiarkowanie intensywnej aktywności fizycznej 
lub aerobowego treningu wysiłkowego, która jest wymagana 
do zmniejszenia umieralności ogólnej i umieralności z przy-
czyn sercowo-naczyniowych, wynosi 2,5–5 h tygodniowo 
[306–308, 311, 312], a im dłuższy jest łączny czas aktywności 
fizycznej/aerobowego treningu wysiłkowego w ciągu tygodnia, 
tym większe obserwuje się korzyści. Warto zauważyć, że 
podobne rezultaty można osiągnąć, wykonując aktywność 
fizyczną lub aerobowy trening wysiłkowy o dużej intensyw-
ności przez 1–1,5 h tygodniowo lub uzyskując równoważne 
kombinacje aktywności fizycznej/aerobowego treningu wy-
siłkowego o umiarkowanej i dużej intensywności. Ponadto 
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dostępne dowody wskazują, że tę łączną tygodniową ilość 
aktywności fizycznej/aerobowego treningu wysiłkowego 
można uzyskać poprzez sumowanie wielu krótkich epizodów 
aktywności w ciągu dnia, każdego trwającego ≥ 10 min, oraz 
że aktywność fizyczną/aerobowy trening wysiłkowy należy 
rozkładać na większość dni w tygodniu.
Do przykładów aktywności fizycznej/aerobowego tre-
ningu wysiłkowego należą nie tylko aktywności o charakterze 
sportowym, takie jak piesze wędrówki, bieganie, jazda na 
łyżwach, wrotkach, rolkach lub rowerze, wiosłowanie, pły-
wanie, bieganie na nartach i aerobik, ale również aktywności 
wynikające z codziennych czynności i stylu życia, takie jak 
szybkie chodzenie, wchodzenie po schodach, wykonywanie 
więcej prac fizycznych w gospodarstwie domowym i ogrodzie, 
a także aktywna rekreacja. Umiarkowanie intensywną aktyw-
ność fizyczną należy definiować w wartościach względnych 
jako aktywność o intensywności odpowiadającej 40–59% 
VO2max lub rezerwy częstotliwości rytmu serca bądź po-
strzeganej intensywności wysiłku na poziomie 5–6 punktów 
w 10-punktowej skali Borga (Borg CR10). Odpowiada to 
bezwzględnemu wydatkowaniu energii wynoszącemu ok. 
4,8–7,1 równoważnika metabolicznego (MET) u osób mło-
dych, 4,0–5,9 MET u osób w średnim wieku, 3,2–4,7 MET 
u osób w podeszłym wieku i 2,0–2,9 MET u osób w bardzo 
podeszłym wieku [140]. Analogicznie, intensywna aktyw-
ność fizyczna to aktywność o intensywności odpowiadającej 
60–85% VO2max lub rezerwy częstotliwości rytmu serca, bądź 
postrzeganej intensywności wysiłku na poziomie 7–8 punktów 
w 10-punktowej skali Borga, co odpowiada bezwzględnemu 
wydatkowaniu energii wynoszącemu ok. 7,2–10,1 MET 
u osób młodych, 6,0–8,4 MET u osób w średnim wieku, 
4,8–6,7 MET u osób w podeszłym wieku i 3,0–4,2 MET u osób 
w bardzo podeszłym wieku [140].
Ocena ryzyka
Metodologia wykorzystywana do oceny zdrowych osób 
przed podjęciem systematycznej aktywności fizycznej/aerobo-
wego treningu wysiłkowego jest kontrowersyjna. Zasadniczo 
rzecz ujmując, ryzyko poważnego incydentu sercowo-naczy-
niowego w związku z wysiłkiem fizycznym wykonywanym 
przez z pozoru zdrowe osoby jest niezwykle małe i wynosi 
od 1 na 500 000 do 1 na 2 600 000 osobogodzin wysiłku 
[330, 331]. Jak ostatnio zaproponowano, w odniesieniu do 
aktywności sportowej w czasie wolnym, podejmowanej przez 
osoby w średnim i starszym wieku [332], dokładność oceny 
ryzyka powinna być dostosowana do profilu ryzyka serco-
wego danej osoby, dotychczasowej intensywności zwykłej 
aktywności fizycznej, a także zamierzonej intensywności 
aktywności fizycznej/aerobowego treningu wysiłkowego, 
z bardziej agresywną przesiewową oceną (tj. próbą wysiłkową) 
być może zarezerwowaną dla osób prowadzących siedzący 
tryb życia i/lub z czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego 
i/lub chcących podjąć intensywną aktywność fizyczną. Wydaje 
się, że u osób, które wykonują wysiłek jedynie sporadycznie, 
występuje zwiększone ryzyko ACS i SCD w trakcie wysiłku 
lub po jego zakończeniu [330, 331]. Uogólniając, u osób 
prowadzących siedzący tryb życia, a także osób z czynnikami 
ryzyka sercowo-naczyniowego, początkowo jest zalecana 
aktywność o małej intensywności.
4.4.4. Pacjenci z rozpoznaną chorobą  
układu sercowo-naczyniowego
Aerobową aktywność fizyczną u pacjentów z rozpozna-
ną CVD rozważa się zwykle jako interwencję polegającą na 
aerobowym treningu wysiłkowym w ramach programu reha-
bilitacji kardiologicznej. Dostępne dane dotyczą więc niemal 
wyłącznie pomiarów wydolności serca i układu oddechowego, 
a nie oceny intensywności zwykłej aktywności fizycznej. 
Wynika to z potrzeby formalnej oceny zarówno wydolności 
fizycznej, jak i ryzyka związanego z wysiłkiem u pacjentów 
z rozpoznaną chorobą serca. W tym kontekście określenie 
wpływu samej aktywności fizycznej na ryzyko sercowo-na-
czyniowego może nie być łatwe. W metaanalizie obejmującej 
głównie mężczyzn w średnim wieku, z których większość 
przebyła MI, a u reszty wykonano CABG lub przezskórną 
śródnaczyniową angioplastykę wieńcową bądź występowała 
stabilna dławica piersiowa, wykazano jednak, że programy 
aerobowego treningu wysiłkowego prowadzonego przez co 
najmniej 3 miesiące wiązały się ze zmniejszeniem łącznej 
umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych o ok. 30%, 
a umieralności z powodu samej CHD o ok. 35% [333]. Nie 
było wystarczających danych na temat wpływu aerobowego 
treningu wysiłkowego na częstość rewaskularyzacji, natomiast 
nie wykazano wpływu aerobowego treningu wysiłkowego 
na częstość występowania MI nieprowadzących do zgonu. 
Powszechniejsze wykorzystywanie metod rewaskularyzacji 
i farmakoterapii w ostatnich latach doprowadziło stopniowo 
do tego, że ogólna populacja pacjentów z chorobami serca 
stała się populacją relatywnie małego ryzyka, w której mniej 
prawdopodobna staje się istotna poprawa przeżywalności 
w następstwie nowej, dodanej interwencji. Najnowsze dane 
potwierdzają jednak istnienie odwrotnej zależności dawka– 
–reakcja między wydolnością fizyczną (ocenianą za pomocą 
próby wysiłkowej i wyrażaną w MET) a umieralnością ogólną 
w dużych populacjach zarówno mężczyzn, jak i kobiet z CVD 
(z udokumentowaną koronarograficznie CHD, po MI, CABG, 
PCI, z przewlekłą HF, chorobą tętnic obwodowych bądź też ze 
wskazującymi na CHD objawami podmiotowymi lub przed-
miotowymi podczas próby wysiłkowej). Uzyskane wyniki były 
takie same niezależnie od stosowania beta-adrenolityków 
[334, 335]. Wykazano wreszcie, że u pacjentów z grupy 
małego ryzyka aerobowy trening wysiłkowy jest co najmniej 
tak samo skuteczny pod względem poprawy stanu klinicznego 
i perfuzji mięśnia sercowego, a także wiąże się z rzadszym 
występowaniem incydentów sercowo-naczyniowych w po-
równaniu z leczeniem inwazyjnym, takim jak PCI [336].
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Wpływ aerobowego treningu wysiłkowego na umieral-
ność z przyczyn sercowych u pacjentów z przewlekłą HF 
oceniono w metaanalizie [310]. Aerobowy trening wysiłkowy 
o umiarkowanej lub dużej intensywności spowodował w su-
mie poprawę przeżywalności pacjentów z przewlekłą HF 
spowodowaną dysfunkcją skurczową lewej komory, a także 
istotnie wydłużył czas do ponownej hospitalizacji. Poprawa ro-
kowania była większa u pacjentów z etiologią niedokrwienną, 
mniejszą frakcją wyrzutową lewej komory i VO2max, a także 
wyższą klasą czynnościową wg New York Heart Association 
(NYHA). Jak dowiodły wyniki niedawnego badania Heart Fa-
ilure and A Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise 
TraiNing (HF-ACTION), czynnikiem o zasadniczym znaczeniu 
dla uzyskania takiej poprawy rokowania jest przestrzeganie 
przez pacjentów zaleconej intensywności aerobowego tre-
ningu wysiłkowego [337].
Intensywność i ilość aktywności fizycznej
U pacjentów z CVD dostępne dane nie pozwalają na 
zdefiniowanie tygodniowej ilości aerobowego treningu wy-
siłkowego z taką dokładnością jak u zdrowych osób [309, 
310], a zalecenia dotyczące wysiłku muszą być dostoso-
wane do klinicznej charakterystyki danej osoby. Pacjentom 
z grupy małego ryzyka klinicznego po przebytym MI, CABG, 
PCI, ze stabilną CHD lub z przewlekłą HF można zalecać 
aerobowy trening wysiłkowy o umiarkowanej lub znacznej 
intensywności obejmujący tygodniowo 3–5 sesji po 30 min, 
przy czym częstotliwość sesji, ich czas trwania i nadzór nad 
pacjentem podczas aerobowego treningu wysiłkowego po-
winny być w każdym przypadku dostosowane do klinicznej 
charakterystyki pacjenta. U osób z grupy umiarkowanego 
do dużego ryzyka klinicznego zalecenia dotyczące wysiłku 
fizycznego muszą być jeszcze ściślej indywidualizowane 
w zależności od obciążenia metabolicznego wywołującego 
nieprawidłowe objawy podmiotowe lub przedmiotowe. 
Nawet jednak u tych pacjentów, u których ograniczenia 
są większe, niewielkie ilości odpowiednio nadzorowanej 
aktywności fizycznej przynoszą korzyści, ułatwiając zacho-
wanie samodzielnego trybu życia i przeciwdziałając depresji 
związanej z chorobą. Dostępne są informacje umożliwiające 
oparcie się na dowodach naukowych podczas planowania 
aerobowego treningu wysiłkowego w szczególnych subpo-
pulacjach osób z chorobami serca [205].
Kliniczna ocena ryzyka
U pacjentów z CVD zalecana ilość i intensywność wysiłku 
fizycznego zależy w znacznym stopniu od ryzyka związanego 
z wysiłkiem. Dostępne algorytmy stratyfikacji ryzyka ułatwiają 
identyfikację pacjentów, u których istnieje zwiększone ryzyko 
incydentów sercowo-naczyniowych związanych z wysiłkiem 
i którzy mogą wymagać bardziej intensywnego monitoro-
wania kardiologicznego [338, 339], a bezpieczeństwo pro-
gramów wysiłków fizycznych pod nadzorem medycznym, 
które są prowadzone z uwzględnieniem tych wskazań do 
stratyfikacji ryzyka związanego z wysiłkiem, zostało dobrze 
ustalone. Częstość występowania poważnych incydentów 
sercowo-naczyniowych podczas nadzorowanego aerobowe-
go treningu wysiłkowego w ramach programów rehabilitacji 
kardiologicznej jest mała i wynosi od 1 na 50 000 do 1 na 
120 000 osobogodzin wysiłku, natomiast zgony zdarzają się 
z częstością od 1 na 340 000 do 1 na 750 000 osobogodzin 
wysiłku [340, 341]. To samo dotyczy również pacjentów 
z przewlekłą HF i upośledzoną czynnością lewej komory oraz 
objawami odpowiadającymi II–IV klasie czynnościowej wg 
NYHA, u których stosuje się optymalne, zgodne z wytycznymi 
leczenie HF [342].
Najważniejsze nowe informacje
— W ostatnich latach w tej dziedzinie nie pojawiły się żadne 
ważne nowe informacje.
Luki w dowodach
Do ustalenia pozostaje, czy:
— Poprawę rokowania można uzyskać również w przypad-
ku krócej trwającej i/lub mniej intensywnej aktywności 
fizycznej, w grupach, które nie są w stanie zrealizować 
obecnych zaleceń (osoby w podeszłym wieku, niewytre-
nowane, pacjenci z zaawansowaną przewlekłą HF).
— Zależność dawka–reakcja między wydolnością serca 
i układu oddechowego a zmniejszeniem ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, którą obserwuje się w prewencji 
pierwotnej, występuje również w prewencji wtórnej.
— Systematyczna aktywność fizyczna przynosi długoterminowe 
korzyści prognostyczne u pacjentów z przewlekłą HF.
— Trening interwałowy o dużej intensywności ma przewagę 
nad ciągłym treningiem o umiarkowanej intensywności 
pod względem poprawy sprawności czynnościowej 
i wywoływania korzystnej przebudowy lewej komory 
u pacjentów z przewlekłą HF.
4.5. interWencje ukierunkoWane na 
czynniki psychospoŁeczne
Główne przesłanie
— Interwencje psychologiczne mogą przeciwdziałać 
stresowi psychospołecznemu oraz sprzyjać zdrowym 
zachowaniom i stylowi życia.
4.5.1. Wprowadzenie
Celem interwencji psychologicznych jest przeciw-
działanie stresowi psychospołecznemu oraz sprzyjanie 
zdrowym zachowaniom i stylowi życia. Interwencje te 
obejmują indywidualne lub grupowe poradnictwo doty-
czących psychospołecznych czynników ryzyka i radzenia 
sobie z chorobą, terapię poznawczo-behawioralną, pro-
gramy nauki radzenia sobie ze stresem, medytację, trening 
autogenny, techniki wykorzystujące biologiczne sprzężenie 
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zwrotnego (biofeedback), oddychanie relaksacyjne, jogę 
i/lub metody rozluźniania mięśni [199, 200]. Prawdo-
podobnie interwencje psychologiczne będą dodatkowo 
korzystnie wpływać na fizjologiczne czynniki ryzyka i stres, 
nawet kiedy stosuje się w połączeniu ze standardową re-
habilitacją [199]. W 2 niedawnych metaanalizach i 2 nie-
dawnych RCT [86, 199, 343, 348] wykazano również ich 
dodatkowe oddziaływanie w prewencji jawnej klinicznie 
CHD, zwłaszcza u pacjentów, którzy osiągnęli założone 
cele behawioralne [349]. Uzyskano dowody wskazujące, 
że programy interwencji powinny być indywidualizowane, 
w zależności od obecności indywidualnych czynników 
ryzyka, a także powinny uwzględniać aspekty swoiste dla 
płci [199, 350].
4.5.2. Swoiste interwencje w celu zmniejszenia 
depresji, lęku i dystresu
Kilka RCT i 1 metaanaliza dotyczyły swoiście problemu 
depresji u pacjentów z CVD. U osób z CHD i klinicznie 
istotną depresją można bezpiecznie i skutecznie stosować 
psychoterapię [84, 85, 351–353] lub selektywne inhibitory 
zwrotnego wychwytu serotoniny [354–356], chociaż nie ma 
jednoznacznych dowodów dotyczących korzystnego wpływu 
na sercowe punkty końcowe. Mimo że w większości badań 
nie udało się wykazać istotnego korzystnego efektu [84, 
351–356], w niedawnej RCT stwierdzono zmniejszenie 
częstości występowania objawów depresji, a także po-
ważnych niepożądanych incydentów sercowych [85]. We 
wtórnej analizie danych z innej RCT stwierdzono korzystny 
wpływ na serce i naczynia tylko u mężczyzn razy białej [344] 
i u pacjentów, którzy odpowiedzieli na leczenie przeciwde-
presyjne [346]. Wyniki nierandomizowanych badań wskazują, 
że selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny 
mogą również wykazywać potencjał poprawy rokowania 
sercowo-naczyniowego u pacjentów z depresją zarówno 
w przypadku współistniejącej CVD [345], jak i bez uprzednio 
udokumentowanej CVD [347].
W przeciwieństwie do depresji, dotychczas przeprowa-
dzono jedynie pojedyncze badania, które swoiście dotyczyły 
lęku u pacjentów z CVD. W 1 RCT, w której oceniano inter-
wencję prowadzoną przez pielęgniarki w warunkach domo-
wych u pacjentów po CABG, stwierdzono korzystny wpływ 
na lęk, ale liczebność badanej grupy była zbyt mała, a czas 
obserwacji zbyt krótki, aby można było wykazać korzystny 
wpływ na incydenty sercowe [357].
W oczekiwaniu na rozstrzygające wyniki, które pozwoli-
łyby wykazać, czy leczenie depresji lub lęku wpływa na roko-
wanie sercowo-naczyniowe, obecnie rozsądnym sposobem 
postępowania jest oferowanie pacjentom z klinicznie istotną 
depresją lub lękiem leczenia polegającego na psychoterapii 
oraz stosowaniu leków przeciwdepresyjnych i przeciwlęko-
wych. Pacjenci, którzy nie akceptują takiej terapii, powinni 
być monitorowani, a leczenie powinno zostać zaproponowa-
ne znowu, jeżeli objawy utrzymują się przez > 4–6 tygodni.
Oprócz leczenia objawów związanych z nastrojem, 
przydatnych okazało się również kilka innych rodzajów 
interwencji psychospołecznych. Wielokrotnie wykazano, że 
programy nauki radzenia sobie ze stresem korzystnie wpły-
wają nie tylko na subiektywne samopoczucie, ale również 
na nasilenie czynników ryzyka i przebieg CVD [199, 200, 
358]. U pacjentów z CHD wykazujących wrogość grupowa 
interwencja mająca na celu uzyskanie kontroli tego stanu 
może prowadzić nie tylko do zmniejszenia behawioralnie 
ocenianego nasilenia wrogości, ale również zmniejszenia 
depresji, częstotliwości rytmu serca w spoczynku oraz reak-
tywności układu sercowo-naczyniowego na stres umysłowy, 
a także zwiększenia wsparcia społecznego i satysfakcji z życia 
[359, 360]. Swoiste behawioralne terapie grupowe mogą być 
użyteczne jako metoda zmniejszania dystresu u kobiet [348, 
350, 361]. Ostatnio wykazano, że grupowy program ograni-
czania stresu u kobiet wydłużał życie niezależnie od innych 
czynników prognostycznych [348, 358].
Reorganizacja warunków pracy w celu zwiększenia auto-
nomii i kontroli nad wykonywaną pracą może spowodować 
Zalecenia dotyczące interwencji ukierunkowanych na czynniki psychospołeczne
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Należy stosować różnorodne interwencje behawioralne łączące edukację zdro-
wotną, wysiłek fizyczny i psychologiczne metody leczenia psychospołecznych 
czynników ryzyka oraz nauki radzenia sobie z chorobą
I A Silne [195, 
197–200]
W przypadku klinicznie istotnych objawów depresji, lęku lub wrogości należy 
rozważyć psychoterapię, stosowanie leków lub połączenia tych metod. Takie 
podejście może ograniczać objawy związane z nastrojem i poprawiać jakość życia 
związaną ze zdrowiem, chociaż nie ma jednoznacznych dowodów korzystnego 
wpływu na sercowe punkty końcowe




bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
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poprawę wsparcia społecznego oraz zmniejszenie fizjologicznych 
reakcji stresowych. Zmniejszanie stresu związanego z pracą 
u personelu kierowniczego i nadzorującego może zatem ko-
rzystnie wpływać na zdrowie tych osób, a także zwiększać 
postrzegane wsparcie społeczne u ich podwładnych [362].
Najważniejsze nowe informacje
— Coraz więcej danych wskazuje, że interwencje psycho-
logiczne przeciwdziałają stresowi psychospołecznemu, 
sprzyjają zdrowym zachowaniom i przyczyniają się do 
prewencji CVD.
Luki w dowodach
— Nie ma rozstrzygających dowodów na to, że leczenie 




— Zarówno nadwaga, jak i otyłość wiążą się z ryzykiem 
zgonu w przebiegu CVD [363–365].
— Obserwuje się dodatnią liniową zależność między BMI 
a umieralnością ogólną [363].
— Umieralność ogólna jest najmniejsza w przypadku BMI 
wynoszącego 20–25 kg/m2 [363–365].
— Dalszego zmniejszenia masy ciała nie można uważać za 
chroniące przed CVD [366–369].
4.6.1. Wprowadzenie
W wielu krajach redukcja głównych czynników ryzyka, 
takich jak zwiększone stężenie cholesterolu i podwyższone 
ciśnienie tętnicze, a ostatnio również palenie tytoniu, spowo-
dowała zmniejszenie umieralności z przyczyn sercowo-naczy-
niowych. Wyjątek stanowią tu masa ciała i cukrzyca, których 
znaczenie jako czynników ryzyka na ogół w tym samym 
czasie uległo zwiększeniu. Otyłość staje się ogólnoświatową 
epidemią zarówno u dzieci, jak i u osób dorosłych [370]. 
Obecnie sytuacja zmieniła się w takim stopniu, że w Stanach 
Zjednoczonych, jeżeli w latach 2005–2020 dotychczasowe 
trendy dotyczące otyłości pozostaną niezmienione, wzrost 
rozpowszechnienia otyłości będzie w coraz większym stop-
niu niwelował korzystne efekty zmniejszającej się częstości 
palenia tytoniu [371]. W niedawnym badaniu obejmującym 
prawie 360 000 uczestników z 9 krajów europejskich wyka-
zano, że zarówno ogólna otyłość, jak i otyłość brzuszna wiążą 
się ze zwiększonym ryzykiem zgonu [372].
4.6.2. Masa ciała a ryzyko
Obecnie nie ulega wątpliwości, że jeden ze składników 
tłuszczu brzusznego, trzewna tkanka tłuszczowa, to metabo-
licznie aktywny narząd wydzielania wewnętrznego, który jest 
zdolny do syntetyzowania i uwalniania do krwiobiegu różnych 
ważnych peptydów i związków niepeptydowych, mogących 
odgrywać rolę w homeostazie układu sercowo-naczyniowego 
[373]. Ten proces wpływa na czynniki ryzyka CVD i w ten 
sposób na ryzyko, natomiast mechaniczne konsekwencje 
nadwagi wpływają na niesercowo-naczyniowe przyczyny cho-
robowości i umieralności. Niekorzystne następstwa zdrowotne 
zwiększonej masy ciała podsumowano w tabeli 10. Warto 
zauważyć, że efekt korekt statystycznych dokonywanych 
w analizach wielozmiennych w celu uwzględnienia wpływu 
innych czynników jest inny w przypadku zależności między 
stężeniem lipidów a ryzykiem, natomiast inny wtedy, gdy oce-
nia się zależność między masą ciała a ryzykiem. Zwiększone 
stężenie cholesterolu całkowitego lub LDL-C oraz zmniejszone 
Zalecenia dotyczące masy ciała
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Zaleca się redukcję masy ciała u osób z nadwagą i otyłością, ponieważ wiąże 
się ona z korzystnym wpływem na ciśnienie tętnicze i zaburzenia lipidowe, a to 
z kolei może ograniczać występowanie chorób układu sercowo-naczyniowego
I A Silne [363–365]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
Tabela 10. Potencjalne niekorzystne oddziaływania zwiększonej 
masy ciała na serce i naczynia
• Wzrost oporności na insulinę (nietolerancja glukozy,  
cukrzyca typu 2)
• Wzrost ciśnienia tętniczego
• Zwiększenie układowego zapalenia i stanu prozakrzepowego
• Wzrost wydalania albumin z moczem
• Zaburzenia lipidowe (zwiększone stężenie cholesterolu  
całkowitego, LDL-C, cholesterolu nie-HDL, triglicerydów,  
apolipoproteiny B i małych gęstych cząsteczek LDL,  
zmniejszone stężenie HDL-C i apolipoproteiny A1)
• Nieprawidłowości dotyczące serca i naczyń, w tym krążenia 
mózgowego (dysfunkcja śródbłonka, niewydolność serca, 
choroba wieńcowa, migotanie przedsionków, udar mózgu, 
nieprawidłowy kształt lewej komory, dysfunkcja skurczowa 
i rozkurczowa, zwiększona aktywność współczulna)
HDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o dużej gęstości; LDL-C — cholesterol 
frakcji lipoprotein o małej gęstości
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stężenie HDL-C pozostają niezależnie związane z ryzykiem 
po uwzględnieniu wpływu innych głównych czynników 
ryzyka, natomiast związek między masą ciała a ryzykiem 
na ogół traci istotność. Nie powinno to być interpretowane 
jako wskazujące na to, że masa ciała nie jest ważna; wręcz 
przeciwnie, może ona mieć zasadnicze znaczenie, ponieważ 
wpływa na ryzyko poprzez niekorzystne oddziaływanie na 
wiele czynników ryzyka.
4.6.3. Który z parametrów otyłości jest najlepszym 
wskaźnikiem predykcyjnym ryzyka sercowo- 
-naczyniowego?
Do definiowania kategorii masy ciała wykorzystuje się 
powszechnie BMI (masa ciała w kilogramach podzielona przez 
kwadrat wzrostu/długości ciała w metrach). U osób dorosłych 
nadwagę definiuje się jako BMI w przedziale 25–29,9 kg/m2, 
a otyłość jako BMI ≥ 30 kg/m2. Wzrost BMI silnie wiąże 
się z ryzykiem CVD. Sformułowano jednak hipotezę, że 
regionalna dystrybucja tkanki tłuszczowej ma większe zna-
czenie dla ryzyka sercowo-naczyniowego niż łączna masa 
ciała. Zwiększyło to zainteresowanie antropometrycznymi 
wskaźnikami ryzyka, a także metodami umożliwiającymi 
dokładniejsze rozróżnienie między masą tłuszczu a masą 
beztłuszczową (tab. 11). Najwięcej danych jest dostępnych 
dla BMI, stosunku obwodu pasa do obwodu bioder i samego 
obwodu pasa. Optymalnym miejscem pomiaru obwodu pasa 
jest połowa odległości od dolnego brzegu łuku żebrowego 
do kolca biodrowego przedniego górnego w pozycji stoją-
cej. W Europie najczęściej przyjmuje się wartości progowe 
obwodu pasa zaproponowane przez WHO [374] i zaleca się 
dwa poziomy działania:
— poziom działania 1 — obwód pasa ≥ 94 cm u męż-
czyzn i ≥ 80 cm u kobiet stanowi wartość progową, 
powyżej której nie powinien następować dalszy przy-
rost masy ciała;
— poziom działania 2 — obwód pasa ≥ 102 cm u mężczyzn 
i ≥ 88 cm u kobiet stanowi wartość progową, od której 
należy zalecać zmniejszenie masy ciała.
Te wartości progowe obliczono u osób rasy białej 
i jest oczywiste, że dla różnych ras i grup etnicznych są 
wymagane odmienne wartości progowe parametrów an-
tropometrycznych.
Dane z niektórych badań prospektywnych wskazują na 
silniejszy związek wskaźników otyłości brzusznej niż BMI 
z CHD u kobiet [375, 376], ale nie u mężczyzn. Były to na 
ogół małe badania. W dużych próbach klinicznych stwierdzo-
no, że stosunek obwodu pasa do obwodu bioder wykazywał 
silniejszy związek z MI niż BMI zarówno u mężczyzn, jak 
i u kobiet [377].
Obwód pasa mógłby też być silniej związany z cukrzycą 
niż BMI u kobiet, ale nie u mężczyzn. W niedawnej meta-
analizie 32 badań nie stwierdzono różnic między BMI, ob-
wodem pasa i stosunkiem obwodu pasa do obwodu bioder 
pod względem związku z zapadalnością na cukrzycę [378], 
jak również nie wykazano istotnych różnic między płciami. 
Autorzy mogli dokonać jedynie ograniczonej oceny niejedno-
rodności wyników w zależności od płci ze względu na małą 
liczbę badań w każdej z grup. W niedawnej metaanalizie 
Prospective Studies Collaboration [363], obejmującej > 900 000 
uczestników, stwierdzono, że z najmniejszą umieralnością 
ogólną wiązały się wartości BMI 22,5–25 kg/m2, a zarówno 
powyżej, jak i poniżej tego zakresu BMI ryzyko zgonu ulegało 
zwiększeniu. 
W uaktualnionej łącznej analizie 19 badań prospek-
tywnych, obejmującej 1,46 mln osób dorosłych rasy białej 
[364], umieralność ogólna była najmniejsza w przypadku 
BMI 20–24,9 kg/m2. W populacji azjatyckiej (1,1 mln osób 
objętych rekrutacją w 19 kohortach) [365] najmniejsze 
ryzyko zgonu zaobserwowano dla BMI 22,6–27,5 kg/m2. 
Zależność między BMI a ryzykiem miała kształt krzywej 
U, ze wzrostem ryzyka w przypadku BMI zarówno poniżej 
dolnej, jak i powyżej górnej granicy tego przedziału. Ten 
sam przedział optymalnej masy ciała wiązał się z najmniej-
szym ryzykiem zgonu zarówno w tym badaniu, jak i we 
wcześniejszych badaniach przeprowadzonych wśród osób 
pochodzenia europejskiego, co stanowi argument przeciw-
ko wykorzystywaniu do definiowania nadwagi i otyłości 
różnych progowych wartości BMI w zależności od rasy lub 
pochodzenia etnicznego [363].
W wieloośrodkowym kohortowym badaniu European 
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC) za-
równo BMI, jak i obwód pasa oraz stosunek obwodu pasa do 
obwodu bioder wykazywały niezależny związek z umieralno-
ścią ogólną, a autorzy tego badania zalecili wykorzystywanie 
do oceny ryzyka zgonu nie tylko BMI, ale również wartości 
obwodu pasa lub stosunku obwodu pasa do obwodu bioder, 
Tabela 11. Wskaźniki otyłości ogólnej i brzusznej




Stosunek obwodu pasa do obwodu bioder
Stosunek obwodu pasa do wzrostu
Bezpośrednie pomiary masy tłuszczu
Analiza impedancji bioelektrycznej
Ocena grubości fałdu skórnego
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jednak nie dokonano żadnych bezpośrednich porównań siły 
związku między tymi różnymi parametrami [372]. Te infor-
macje są zgodne z wynikami uzyskanymi w 4 grupach osób 
dorosłych w badaniach British Women’s Heart and Health 
Study, Caerphilly Prospective Study, Boyd Orr Study i Maidsto-
ne-Dewsbury Study [379]. Dane z tych badań tłumaczą nieco 
silniejszy związek otyłości centralnej z umieralnością ogólną 
jako wyraz odwrotnej zależności przyczynowo-skutkowej 
(reverse causality), w której rzeczywiste przyczyny umieral-
ności wywierają prawdopodobnie większy wpływ na BMI (ze 
względu na ogólny zanik mięśni i utratę tkanki tłuszczowej) 
niż na otłuszczenie [380].
Ze względu na dane wskazujące na mniejszą dokład-
ność i wiarygodność pomiarów obwodu pasa i obwodu 
bioder [381–383] nie można uznać tych parametrów 
otyłości trzewnej za wskaźniki alternatywne dla BMI w ru-
tynowej praktyce klinicznej. Warto również zauważyć, że 
BMI nie był silniejszym wskaźnikiem predykcyjnym dowol-
nego elementu rokowania niż inne parametry, natomiast 
wskaźniki otyłości centralnej wykazywały nieco silniejszy 
związek z umieralnością ogólną i cukrzycą typu 2. Dodat-
kową kwestią związaną z powyższym jest to, czy wskaźniki 
regionalnego otłuszczenia mogą mieć dodatkową wartość 
w stosunku do zdolności predykcyjnej BMI do identyfikacji 
osób z grupy ryzyka przyszłej CVD. Z kolei wezwania do 
dokładniejszych pomiarów masy tłuszczu, np. za pomocą 
analizy impedancji bioelektrycznej lub oceny grubości 
fałdu skórnego, mogą być problematyczne w kontekście 
rutynowej praktyki klinicznej i zdrowia publicznego ze 
względu na trudności z dokładnymi i powtarzalnymi po-
miarami [383–386]. Opisano kilka sposobów oceny anato-
micznego rozkładu tkanki tłuszczowej, np. za pomocą CT, 
ultrasonografii (zwłaszcza w przypadku oceny nasierdzia), 
dwuenergetycznej absorpcjometrii rentgenowskiej i MRI. 
Wszystkie te techniki można wykorzystywać do monitoro-
wania zmian ilości wewnątrzbrzusznej tkanki tłuszczowej. 
Są one jednak kosztowne oraz czasochłonne i uważa się je 
raczej za specjalistyczne metody badawcze niż narzędzia 
do codziennej oceny ryzyka w zwykłej praktyce.
Wydaje się, że obecnie nie ma silnych dowodów wska-
zujących na to, że pomiar obwodu pasa lub bezpośrednie 
pomiary masy tłuszczu powinny zastąpić BMI na potrzeby 
rutynowego monitorowania z zakresu zdrowia publicznego 
lub praktyki klinicznej.
4.6.4. Paradoks otyłości w rozwiniętej  
chorobie wieńcowej
Na poziomie populacyjnym otyłość wiąże się ze 
zwiększoną zapadalnością na CVD i umieralnością z tego 
powodu, natomiast u pacjentów z rozwiniętą CHD do-
stępne dowody są sprzeczne. Przeglądy systematyczne 
dotyczące pacjentów z CHD lub pacjentów poddawanych 
PCI wskazują na „paradoks otyłości”, ponieważ wydaje 
się, że otyłość chroni tych chorych przed niekorzystnym 
rokowaniem [366–369].
4.6.5. Leczenie
Mimo że podstawą terapii nadwagi i otyłości są dieta, 
wysiłek fizyczny i modyfikacje behawioralne (tab. 12), 
w długoterminowym leczeniu metody te są często nie-
skuteczne. Inne możliwości to farmakoterapia orlistatem 
[388] i/lub chirurgia bariatryczna [389] u pacjentów z BMI 
≥ 40 kg/m2 lub BMI ≥ 35 kg/m2 ze współistniejącymi 
stanami będącymi przyczyną dużego ryzyka. U takich 
pacjentów wcześniej powinno się spróbować stosowania 
konwencjonalnych metod: diety i wysiłku fizycznego, nie 
mogą u nich występować niekontrolowane schorzenia 
psychiatryczne, a ponadto muszą być oni wystarczająco 
zdrowi, aby korzyści z leczenia chirurgicznego przeważały 
nad ryzykiem operacji. Głównymi problemami w dziedzi-
nie chirurgii bariatrycznej są: brak zgodności dotyczącej 
różnych dostępnych zabiegów, a także potrzeba dalszego 
doskonalenia technik chirurgicznych w celu zmniejszenia 
zagrożeń związanych z takim leczeniem.
Najważniejsze nowe informacje
— Nie można wykluczyć, że niedowaga wiąże się ze 
zwiększeniem chorobowości i umieralności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych.
Luki w dowodach
— Nie wiadomo, czy wskaźniki regionalnego otłuszczenia 
mogą mieć dodatkową wartość w stosunku do zdolności 
predykcyjnej BMI do identyfikacji osób z grupy ryzyka 
wystąpienia CVD w przyszłości.
— Konieczne jest określenie względnej roli diety, wysiłku 
fizycznego oraz modyfikacji behawioralnych w leczeniu 
osób z nadwagą i otyłością.
Tabela 12. Klasyfikacja masy ciała w zależności od wskaźnika 
masy ciała (BMI) u osób dorosłych [387]
Osoby dorosłe (wiek > 18 lat) BMI [kg/m2]
Niedowaga < 18,5





Klasa 3 ≥ 40
Klasa 4 ≥ 50
Klasa 5 ≥ 60
Schematy klasyfikowania otyłości zaproponowane przez Narodowe 
Instytuty Zdrowia (National Institutes of Health) i Światową Organizację 
Zdrowia nie obejmują otyłości klasy 4. i 5.
S 52
www.kardiologiapolska.pl
Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. I)
4.7. ciśnienie tętnicze
Główne przesłanie
— Podwyższone ciśnienie tętnicze jest ważnym czynnikiem 
ryzyka CHD, HF, choroby naczyniowo-mózgowej, choro-
by tętnic obwodowych, niewydolności nerek i migotania 
przedsionków.
Zalecenia dotyczące ciśnienia tętniczego
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Metody niefarmakologiczne (modyfikacje stylu życia), takie jak kontrola masy ciała, 
zwiększona aktywność fizyczna, umiarkowane spożycie alkoholu, ograniczenie 
spożycia sodu i zwiększone spożycie owoców, warzyw oraz ubogotłuszczowych 
produktów mlecznych, zaleca się u wszystkich pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
i osób z ciśnieniem wysokim prawidłowym
I B Silne [274, 285, 
390–393]
Wszystkie główne klasy leków hipotensyjnych (tj. diuretyki, inhibitory ACE, antagoniści 
wapnia, ARB i beta-adrenolityki) nie różnią się istotnie pod względem skuteczności hipo-
tensyjnej, dlatego należy je zalecać do rozpoczynania i kontynuacji leczenia hipotensyjnego
I A Silne [394]
Beta-adrenolityków i diuretyków tiazydowych nie zaleca się u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym i licznymi metabolicznymi czynnikami ryzyka, które zwiększają ryzyko 
nowych przypadków cukrzycy
III A Silne [395, 396]
U chorych na cukrzycę zaleca się stosowanie inhibitora ACE lub ARB I A Silne [397–399]
Stratyfikację ryzyka za pomocą tablicy ryzyka SCORE zaleca się jako minimalny wy-
móg u wszystkich pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
I B Silne [45, 400]
Ponieważ jednak uzyskano dowody wskazujące, że subkliniczne powikłania narządo-
we pozwalają przewidywać zgony z powodu CVD niezależnie od skali SCORE, należy 
zachęcać do poszukiwania subklinicznych powikłań narządowych, zwłaszcza u osób 
z grupy małego lub umiarkowanego ryzyka (ryzyko w skali SCORE 1–4%)
IIa B Słabe [45, 400]
Zaleca się niezwłoczne rozpoczynanie farmakoterapii u pacjentów z nadciśnieniem  
3. stopnia, a także u osób z nadciśnieniem 1. i 2. stopnia, u których stwierdza się 
duże lub bardzo duże łączne ryzyko CVD
I C Silne [401]
U pacjentów z nadciśnieniem 1. i 2. stopnia z grupy umiarkowanego łącznego ryzyka 
CVD farmakoterapia może zostać opóźniona o kilka tygodni, a u osób z nadciśnie-
niem 1. stopnia bez innych czynników ryzyka można ją opóźnić o kilka miesięcy, 
próbując w tym czasie stosować metody niefarmakologiczne
IIb C Słabe [401]
Ciśnienie skurczowe należy zmniejszać do < 140 mm Hg  
(a rozkurczowe do < 90 mm Hg) u wszystkich pacjentów z nadciśnieniem
IIa A Silne [402–404]
U wszystkich pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i rozpoznaną CVD, cukrzycą typu 
2 lub oszacowanym 10-letnim ryzykiem zgonu z powodu CVD ≥ 5%  
(na postawie tablic ryzyka SCORE) należy rozważyć leczenie statyną
IIa B Silne [405]
Leczenie przeciwpłytkowe, zwłaszcza kwasem acetylosalicylowym w małej dawce, 
zaleca się u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, którzy przebyli incydent  
sercowo-naczyniowy
I A Silne [398]
Leczenie przeciwpłytkowe można rozważać u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym bez CVD 
w wywiadzie, u których stwierdza się upośledzoną czynność nerek lub duże ryzyko CVD
IIb A Słabe [406–408]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
ACE — enzym konwertazy angiotensyny; ARB — antagoniści receptora angiotensynowego; CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego
4.7.1. Wprowadzenie
Wyniki wielu badań epidemiologicznych wykazały, że 
podwyższone ciśnienie tętnicze jest czynnikiem ryzyka CHD, 
HF, choroby naczyniowo-mózgowej, choroby tętnic obwo-
dowych, niewydolności nerek oraz, jak stwierdzono ostatnio, 
migotania przedsionków [409, 410]. Dostępne są również 
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dowody z badań obserwacyjnych, że wartość ciśnienia tętni-
czego wykazuje ujemną korelację z czynnością poznawczą, 
a nadciśnienie wiąże się ze zwiększoną zapadalnością na 
otępienie [411]. Dane obserwacyjne uzyskane od ponad 
miliona osób wskazują, że ryzyko zgonu z powodu zarówno 
CHD, jak i udaru mózgu zwiększa się progresywnie i liniowo 
już od SBP wynoszącego zaledwie 115 mm Hg i od ciśnienia 
rozkurczowego (DBP) wynoszącego 75 mm Hg [412].
Wyniki niektórych badań wykazały, że duże ciśnienie 
tętna (różnica między SBP a DBP) jest lepszym wskaźnikiem 
predykcyjnym niepomyślnego rokowania sercowo-naczy-
niowego niż samo SBP lub DBP [413], a także identyfikuje 
pacjentów z nadciśnieniem skurczowym, u których ryzyko 
jest szczególnie duże [414]. W największej metaanalizie da-
nych obserwacyjnych uzyskanych w 61 badaniach (z których 
70% przeprowadzono w Europie) [412] ciśnienie tętna miało 
mniejszą wartość predykcyjną niż SBP i DBP. Ta metaanaliza 
potwierdziła również zwiększające się znaczenie ciśnienia 
tętna w wieku > 55 lat.
U osób z podwyższonym ciśnieniem tętniczym częściej 
występują również inne czynniki ryzyka CVD (cukrzyca, 
oporność na insulinę, zaburzenia lipidowe) i powikłania 
narządowe. Ponieważ poszczególne czynniki ryzyka mogą 
wchodzić ze sobą w interakcje, łączne ryzyko u pacjentów 
z nadciśnieniem jest zwiększone również wtedy, gdy wzrost 
ciśnienia tętniczego jest tylko niewielki lub umiarkowany.
4.7.2. Definicja i klasyfikacja  
nadciśnienia tętniczego
Definicję i klasyfikację nadciśnienia tętniczego przedsta-
wiono w tabeli 13.
Izolowane nadciśnienie skurczowe powinno być dzie-
lone na stopnie (1., 2. i 3.) w zależności od wartości SBP 
w podanych przedziałach, jeżeli DBP wynosi < 90 mm Hg. 
Stopnie 1., 2. i 3. nadciśnienia odpowiadają kolejno nadci-
śnieniu łagodnemu, umiarkowanemu i ciężkiemu. Obecnie 
nie używa się tych już terminów, aby uniknąć nieścisłości 
w odniesieniu do ilościowej oceny całkowitego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego.
4.7.3. Diagnostyka
W aktualnych wytycznych ESH i ESC [401] proponuje 
się, aby u pacjentów z nadciśnieniem rutynowo wykonywać 
następujące badania dodatkowe: stężenie glukozy w osoczu 
na czczo; stężenie cholesterolu całkowitego, HDL-C, LDL-C, 
TG na czczo, potasu, kwasu moczowego i kreatyniny w su-
rowicy; oszacowany klirens kreatyniny (za pomocą wzoru 
Cockcrofta-Gaulta) lub GFR [eGFR; za pomocą wzoru z bada-
nia Modification of Diet in Renal Disease (MDRD); równanie 
opracowane przez Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration (CKD-EPI) jest dokładniejsze niż równanie z ba-
dania MDRD zarówno w ogóle, jak i w większości podgrup, 
ale szczególnie w przypadku eGFR > 60 ml/min/1,73 m2]; 
stężenie hemoglobiny i hematokryt, badanie moczu (ocena 
mikroalbuminurii testem paskowym i osadu moczu, ilościowa 
ocena białkomoczu w przypadku dodatniego wyniku testu 
paskowego) oraz elektrokardiogram (EKG). Echokardiografię, 
ultrasonografię tętnic szyjnych, pomiar ABI, badanie dna 
oczu i pomiar prędkości fali tętna wymieniono natomiast 
jako zalecane badania dodatkowe. Jeżeli stężenie glukozy 
w osoczu na czczo jest większe niż 5,6 mmol/l (100 mg/dl) lub 
stężenie hemoglobiny glikowanej (HbA1c) wynosi 5,7–6,4% 
[standaryzacja z badania Diabetes Control and Complications 
Trial (DCCT)], zaleca się wykonanie próby doustnego obcią-
żenia glukozą (patrz część 4.8). Wśród zalecanych badań 
wymieniono również domowe pomiary ciśnienia tętniczego 
lub całodobowe ambulatoryjne monitorowanie ciśnienia.
4.7.4. Pomiar ciśnienia tętniczego
Ciśnienie tętnicze powinno być mierzone u każdej osoby 
kilkukrotnie podczas kilku oddzielnych okazji. Jeżeli ciśnie-
nie jest tylko nieco zwiększone, należy powtarzać pomiary 
w ciągu kilku miesięcy, aby określić w zadowalający sposób 
„zwykłe” ciśnienie tętnicze u danej osoby i podjąć decyzję, 
czy należy rozpocząć farmakoterapię. Jeżeli ciśnienie tętnicze 
jest bardziej podwyższone lub towarzyszą mu powikłania 
narządowe, inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego 
lub rozpoznana CVD bądź choroba nerek, przed podjęciem 
decyzji dotyczących leczenia należy wykonać kolejne pomiary 
ciśnienia tętniczego w ciągu krótszego czasu. Powtarzane 
pomiary ciśnienia podczas kilku okazji są niezbędne w celu 
identyfikacji stosunkowo dużej grupy osób, u których ciśnie-
nie jest podwyższone tylko w ciągu pierwszych kilku wizyt. 
U tych osób pomiary ciśnienia tętniczego mogą być wymagane 
częściej niż w populacji ogólnej, ale farmakoterapia może nie 
być konieczna, ponieważ ryzyko sercowo-naczyniowe jest 
u nich prawdopodobnie małe.
U pacjentów po MI, którzy byli leczeni z powodu 
nadciśnienia przed MI, ciśnienie tętnicze może pozostać 







Ciśnienie optymalne < 120 i < 80




Nadciśnienie 1. stopnia 140–159 i/lub 90–99
Nadciśnienie 2. stopnia 160–179 i/lub 100–109
Nadciśnienie 3. stopnia ≥ 180 i/lub ≥ 110
Izolowane nadciśnie-
nie skurczowe
≥ 140 i < 90
*Wartości ciśnienia tętniczego u nieleczonych osób
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znacznie niższe lub nawet ulec normalizacji bez stosowania 
leków hipotensyjnych. W takich przypadkach ciśnienie trzeba 
mierzyć często w celu wykrycia, czy nie wystąpiło ponownie 
nadciśnienie, aby w razie potrzeby można było niezwłocznie 
wznowić terapię.
4.7.5. Pomiary ciśnienia tętniczego  
w gabinecie lekarskim lub przychodni
Ponieważ w niektórych krajach europejskich wpro-
wadzono zakaz wykorzystywania rtęci w urządzeniach 
medycznych, coraz ważniejsze stają się aparaty do pomiaru 
ciśnienia tętniczego, które jej nie zawierają. Urządzenia 
te powinny być poddawane odpowiednim testom, a ich 
dokładność weryfikowana zgodnie z wystandaryzowanymi 
protokołami [415]. Należy unikać urządzeń mierzących 
ciśnienie tętnicze na palcach ręki lub na nadgarstku ze 
względu na ich możliwą niedokładność. Technika osłucho-
wa stosowana przez przeszkolonego obserwatora, który 
posługuje się sfigmomanometrem rtęciowym, pozostaje 
metodą z wyboru pomiaru ciśnienia tętniczego w gabinecie 
lekarskim lub przychodni.
4.7.6. Ambulatoryjne i domowe monitorowanie 
ciśnienia tętniczego
Zarówno wartości ciśnienia uzyskane w pomiarze am-
bulatoryjnym, jak i wartości w pomiarach domowych ściśle 
wiążą się z rokowaniem [416]. Pomiary tymi metodami mogą 
być przydatne nie tylko u nieleczonych osób, ale również 
u chorych leczonych w celu monitorowania efektów terapii, 
a także zwiększenia stopnia współpracy pacjentów w zakresie 
przyjmowania przepisanych leków. Umożliwiają one również 
rozpoznawanie dwóch szczególnych stanów klinicznych, 
a mianowicie nadciśnienia białego fartucha lub izolowanego 
nadciśnienia w pomiarach gabinetowych (isolated clinic hyper-
tension), charakteryzującego się podwyższonym ciśnieniem 
w gabinecie lekarskim lub przychodni w połączeniu z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia w pomiarze ambulatoryjnym, 
oraz nadciśnienia zamaskowanego (masked hypertension), 
charakteryzującego się prawidłowym ciśnieniem w gabinecie 
lekarskim lub przychodni, natomiast podwyższonym ciśnie-
niem w pomiarze ambulatoryjnym [417]. Progowe wartości 
ciśnienia definiujące nadciśnienie w całodobowym pomiarze 
ambulatoryjnym i domowych pomiarach ciśnienia różnią się 
od wartości definiujących nadciśnienie na podstawie pomiarów 
w gabinecie lekarskim lub przychodni (tab. 14).
Rozpoznanie nadciśnienia i ocena jego leczenia wciąż 
opierają się głównie na wartościach ciśnienia tętniczego zmie-
rzonych w gabinecie lekarskim lub w przychodni.
4.7.7. Stratyfikacja ryzyka w nadciśnieniu tętniczym
Decyzja o rozpoczęciu farmakoterapii zależy nie tylko 
od wartości ciśnienia, ale również od łącznego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, co wymaga odpowiedniego zebrania 
wywiadów, badania przedmiotowego i przeprowadzenia 
badań laboratoryjnych w celu wykrycia:
— obecności jawnej klinicznie CVD lub choroby nerek;
— obecności subklinicznej CVD;
— współistnienia innych czynników ryzyka sercowo-naczy-
niowego.
Wystąpienie CVD lub choroby nerek (tab. 15) znacznie 
zwiększa ryzyko przyszłych incydentów sercowo-naczynio-
wych niezależnie od wartości ciśnienia tętniczego. Dotyczy 
to również związku nadciśnienia z innymi czynnikami ryzyka 
sercowo-naczyniowego, w tym z cukrzycą.
Współistnienie innych czynników ryzyka (palenie tytoniu, 
zwiększone stężenie cholesterolu w osoczu, cukrzyca, przed-
wczesna CVD w wywiadach rodzinnych) również znacznie 
zwiększa ryzyko związane z niewielkim wzrostem ciśnienia 
tętniczego [45]. Minimalnym wymogiem u każdego pacjenta 
z nadciśnieniem jest stratyfikacja ryzyka za pomocą tablicy 
ryzyka SCORE.
Ze względu na znaczenie powikłań narządowych jako 
pośredniego stadium w rozwoju chorób naczyń, a także jako 
wyznacznika łącznego ryzyka sercowo-naczyniowego należy 
dokładnie poszukiwać objawów i wskaźników tych powikłań.
Elektrokardiograficzne cechy przerostu lewej komory 
(LVH), wykrywanego na podstawie wskaźnika Sokolowa-Lyona, 
iloczynu Cornell amplitudy i czasu trwania zespołu QRS lub 
niedawno opracowanych kryteriów Novacode [418], są nieza-
leżnym wskaźnikiem predykcyjnym incydentów sercowo-na-
czyniowym. Ocena elektrokardiograficznych cech LVH może 
być wykorzystywana jako narzędzie dokumentujące regresję 
LVH, co prawdopodobnie wiąże się z redukcją częstości wystę-
powania nowych przypadków migotania przedsionków [419]. 
W niedawnym prospektywnym badaniu zwrócono uwagę na 
amplitudę załamka R w odprowadzeniu aVL jako parametru 
o znaczeniu prognostycznym u pacjentów z nadciśnieniem 
tętniczym bez elektrokardiograficznych cech LVH.
Tabela 14. Progowe wartości ciśnienia tętniczego dla rozpo-
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Echokardiografia jest bardziej czułą metodą niż elektro-
kardiografia w diagnostyce LVH i określaniu ryzyka incyden-
tów sercowo-naczyniowych, jest więc pomocna w uzyskaniu 
bardziej precyzyjnej stratyfikacji globalnego ryzyka i ustalaniu 
właściwej terapii. Nieprawidłowości wykryte w badaniu 
echokardiograficznym pozwalają dokładniej określić masę 
Tabela 15. Czynniki wpływające na rokowanie w nadciśnieniu tętniczym
Czynniki ryzyka Powikłania narządowe Cukrzyca Jawna CVD lub choroba nerek
Skurczowe i rozkurczowe 
ciśnienie tętnicze
Elektrokardiograficzne cechy LVH  
(wskaźnik Sokolowa-Lyona > 38 mm  
lub iloczyn Cornell > 2440 mm/ms)  
lub LVMI > 130 g/m2 (mężczyźni)  
bądź > 115 g/m2 (kobiety)  
wg kryteriów Novacode
Stężenie glu-
kozy w osoczu 
na czczo ≥ 7,0 
mmol/l (126 
mg/dl) lub po 
obciążeniu  
> 11,0 mmol/l 
(198 mg/dl)
Choroba naczyniowo-mózgowa: udar 
niedokrwienny, krwawienie śród-
mózgowe, incydent przemijającego 
niedokrwienia ośrodkowego układu 
nerwowego
Ciśnienie tętna (u osób w pode-
szłym wieku)
Echokardiograficzne cechy LVHa  
(LVMI ≥ 125 g/m2 u mężczyzn,  
≥ 110 g/m2 u kobiet)
Choroba serca: zawał serca, dławica 
piersiowa, rewaskularyzacja wieńcowa, 
niewydolność serca
Wiek (mężczyźni > 55 lat, 
kobiety > 65 lat)
Pogrubienie ściany tętnicy szyjnej  
(IMT > 0,9 mm) lub obecność blaszek 
miażdżycowych
Choroba nerek: nefropatia cukrzy-
cowa, upośledzenie czynności nerek 
[stężenie kreatyniny w surowicy  
> 133 µmol/l (1,5 mg/dl) u mężczyzn, 
> 124 µmol/l (1,4 mg/dl) u kobiet], 
białkomocz (> 300 mg/24 h)
Palenie tytoniu PWV między tętnicą szyjną a udową  
> 12 m/s
Choroba tętnic obwodowych
Zaburzenia lipidowe: TC > 5,0 
mmol/l (190 mg/dl) lub LDL-C 
> 3,0 mmol/l (115 mg/dl) lub 
HDL-C < 1,0 mmol/l (40 mg/dl) 
u mężczyzn, < 1,2 mmol/l  
(46 mg/dl) u kobiet lub  
TG > 1,7 mmol/l (150 mg/dl) 
ABI < 0,9 Zaawansowana retinopatia: wybroczy-
ny lub ogniska wysięku, obrzęk tarczy 
nerwu wzrokowego
Stężenie glukozy w osoczu na 
czczo 5,5–6,9 mmol/l  
(100–125 mg/dl)
Niewielki wzrost stężenia kreatyniny 
w osoczu: 115–133 µmol/l (1,3–1,5 mg/dl) 
u mężczyzn, 107–124 µmol/l  
(1,2–1,4 mg/dl) u kobiet
Nieprawidłowy wynik próby 
doustnego obciążenia glukozą
Zmniejszenie eGFRb (< 60 ml/min/1,73 m2) 
lub klirensu kreatyninyc (< 60 ml/min)
Otyłość brzuszna: obwód pasa 
> 102 cm u mężczyzn,  
> 88 cm u kobiet
Mikroalbuminuria 30–300 mg/24 h lub 
stosunek stężenia albumin do stężenia 
kreatyniny w moczu ≥ 22 mg/g  
(≥ 2,5 mg/mmol) u mężczyzn, ≥ 31 mg/g 
(≥ 3,5 mg/mmol) u kobiet
Przedwczesna CVD w wywia-
dach rodzinnych: w wieku  
< 55 lat u mężczyzn,  
< 65 lat u kobiet
aRyzyko największe dla koncentrycznego LVH: zwiększenie LVMI w połączeniu ze stosunkiem grubości ściany do promienia jamy lewej komory ≥ 0,42 
bWedług wzoru z badania Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) 
cWedług wzoru Cockcrofta-Gaulta 
ABI — wskaźnik kostkowo-ramienny; CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego; eGFR — oszacowana filtracja kłębuszkowa; HDL-C — choleste-
rol frakcji lipoprotein o dużej gęstości; IMT — grubość błony wewnętrznej i środkowej; LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości;  
LVH — przerost lewej komory; LVMI — wskaźnik masy lewej komory; PWV — prędkość fali tętna; TC — cholesterol całkowity; TG — triglicerydy 
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lewej komory i geometrię LVH, a ponadto mają dodatkową 
moc predykcyjną [420].
Ultrasonografia tętnic szyjnych z pomiarami IMT i oceną 
obecności blaszek miażdżycowych pozwala przewidywać 
występowanie zarówno udaru mózgu, jak i MI [421]. Ocena 
ultrasonograficzna ograniczona do tętnic szyjnych wspólnych 
(stanowiących rzadkie miejsce występowania miażdżycy) 
najczęściej pozwala jedynie na wykrycie przerostu ścian 
naczyń, natomiast ocena miażdżycy wymaga również obrazo-
wania miejsc rozwidlenia tętnic szyjnych i/lub tętnic szyjnych 
wewnętrznych, w których blaszki miażdżycowe występują 
częściej. Te zmiany są częste u nieleczonych osób z nadci-
śnieniem, u których w rutynowym badaniu nie stwierdza się 
powikłań narządowych, a więc ultrasonografia tętnic szyjnych 
może pozwolić na wykrycie uszkodzenia naczyń i w ten spo-
sób zwiększyć dokładność stratyfikacji ryzyka.
Na uszkodzenie tętnic może również wskazywać ABI < 0,9. 
Mała wartość ABI przemawia za zaawansowaną miażdżycą 
[422], natomiast pomiary IMT w tętnicach szyjnych umożli-
wiają wykrywanie wcześniejszych zmian [421].
Pomiar prędkości fali tętna między tętnicą szyjną a tęt-
nicą udową jest całościową nieinwazyjną metodą oceny 
sztywności tętnic [423], a parametr ten wykazuje niezależną 
wartość predykcyjną w odniesieniu do chorobowości ogólnej 
i z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz występowania incy-
dentów wieńcowych i udarów mózgu zarówno u pacjentów 
z niepowikłanym nadciśnieniem pierwotnym, jak i w populacji 
ogólnej. Mimo że zależność między sztywnością aorty a wystę-
powaniem incydentów ma charakter ciągły, zaproponowano 
wartość progową > 12 m/s jako zachowawczy wskaźnik 
istotnych zmian czynności aorty u pacjentów w średnim wieku 
z nadciśnieniem tętniczym.
Rozpoznanie uszkodzenia nerek w przebiegu nadciśnie-
nia tętniczego opiera się na stwierdzeniu upośledzonej czyn-
ności nerek i/lub wykryciu zwiększonego wydalania albumin 
z moczem. Niewydolność nerek klasyfikuje się na podstawie 
eGFR, obliczonej za pomocą wzoru z badania MDRD, wzoru 
Cockcrofta-Gaulta lub wzoru CKD-EPI. Te trzy wzory uła-
twiają wykrycie niewielkiego upośledzenia czynności nerek, 
zwłaszcza jeżeli stężenie kreatyniny w surowicy wciąż mieści 
się w zakresie prawidłowym, masa ciała jest mała i/lub pacjent 
jest w zaawansowanym wieku.
U osób z nadciśnieniem tętniczym — zarówno 
z współistniejącą cukrzycą, jak i bez tego schorzenia — 
mikroalbuminuria, nawet poniżej obecnie stosowanych 
wartości progowych, pozwala przewidywać incydenty 
sercowo-naczyniowe [424], a w kilku badaniach opisano 
ciągłą zależność między umieralnością z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i przyczyn innych niż sercowo-naczyniowe 
a stosunkiem stężenia białka do stężenia kreatyniny w mo-
czu wynoszącym ≥ 3,9 mg/g u mężczyzn oraz ≥ 7,5 mg/g 
u kobiet. Mikroalbuminuria może być wykrywana w przy-
godnych próbkach moczu (odradza się posługiwania 
próbkami pochodzącymi z całodobowych lub nocnych 
zbiórek moczu ze względu na niedokładność zbierania 
moczu przez pacjentów), w których oblicza się stosunek 
stężenia albumin do stężenia kreatyniny.
Podsumowując, uzyskano dowody wskazujące na to, że 
subkliniczne powikłania narządowe pozwalają przewidywać 
zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych niezależnie od ry-
zyka w skali SCORE, a połączenie obu tych informacji może 
zwiększyć dokładność przewidywania ryzyka, zwłaszcza 
u osób z grupy małego lub umiarkowanego ryzyka (10-letnie 
ryzyko w skali SCORE wynoszące 1–4%) [400].
4.7.8. Kogo leczyć i kiedy rozpoczynać terapię 
hipotensyjną?
Decyzja o rozpoczęciu leczenia hipotensyjnego zależy 
od wartości ciśnienia tętniczego (tab. 13) i łącznego ryzyka 
sercowo-naczyniowego (tab. 15). Wszyscy pacjenci, u których 
powtarzane pomiary ciśnienia wskazują na nadciśnienie 
2. lub 3. stopnia, są kandydatami do terapii: w wielu próbach 
klinicznych kontrolowanych placebo jednoznacznie wykaza-
no, że u osób z takimi wartościami ciśnienia jego obniżenie 
zmniejsza chorobowość i umieralność z przyczyn sercowo-na-
czyniowych niezależnie od tego, jakie jest całkowite ryzyko.
Trzeba natomiast przyznać, że dowodów korzyści 
z leczenia pacjentów z nadciśnieniem 1. stopnia jest mniej, 
ponieważ do wcześniejszych prób klinicznych dotyczących 
łagodnego nadciśnienia włączano głównie pacjentów z grupy 
dużego ryzyka.
Pilność rozpoczynania farmakoterapii zależy od wielkości 
łącznego ryzyka sercowo-naczyniowego. Opóźnienie uzyska-
nia kontroli ciśnienia tętniczego u pacjentów z nadciśnieniem 
z grupy dużego ryzyka wiąże się z gorszym rokowaniem. Far-
makoterapię należy rozpoczynać niezwłocznie u osób z nad-
ciśnieniem 3. stopnia, a także u pacjentów z nadciśnieniem 
1. i 2. stopnia, u których łączne ryzyko sercowo-naczyniowe 
jest duże lub bardzo duże. U chorych z nadciśnieniem 1. i 2. 
stopnia z grupy umiarkowanego łącznego ryzyka sercowo-na-
czyniowego farmakoterapia może zostać opóźniona o kilka 
tygodni, a u osób z nadciśnieniem 1. stopnia bez innych 
czynników ryzyka można ją opóźnić o kilka miesięcy. Jednak 
nawet u takich pacjentów brak kontroli ciśnienia tętniczego 
po odpowiednim okresie stosowania metod niefarmakologicz-
nych może prowadzić do konieczności zastosowania leczenia 
farmakologicznego.
Uogólniając, wydaje się rozsądne, aby zalecać wczesne 
leczenie hipotensyjne, zanim wystąpią powikłania narządo-
we lub staną się one nieodwracalne. Wynika to z faktu, że 
u pacjentów z nadciśnieniem z grupy dużego ryzyka nawet 
intensywna farmakoterapia — chociaż przynosi korzyści — 
nie może zmniejszyć łącznego ryzyka sercowo-naczyniowego 
poniżej progu definiującego duże ryzyko.
Obecnie dostępne dowody z prospektywnych prób 
klinicznych nie potwierdzają zasadności rozpoczynania 
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farmakoterapii hipotensyjnej u pacjentów z cukrzycą 
i ciśnieniem wysokim prawidłowym. Rozsądne wydaje 
się, aby zalecić rozpoczynanie leczenia u osób z cukrzycą 
i ciśnieniem wysokim prawidłowym, u których występują 
subkliniczne powikłania narządowe (zwłaszcza mikroalbu-
minuria lub białkomocz).
U osób z ciśnieniem wysokim prawidłowym (SBP 
130–139 mm Hg lub DBP 85–89 mm Hg) bez cukrzycy i bez 
wcześniejszego incydentu sercowo-naczyniowego nie ma do-
wodów z prób klinicznych wskazujących na korzyści z terapii, 
z wyjątkiem opóźnienia momentu wystąpienia nadciśnienia.
U osób z ciśnieniem wysokim prawidłowym i małym 
lub umiarkowanym ryzykiem dodanym należy zalecać 




Same interwencje dotyczące stylu życia mogą być wy-
starczające u pacjentów z niewielkim wzrostem ciśnienia 
tętniczego, a także należy je zawsze zalecać osobom przyj-
mującym leki hipotensyjne, ponieważ umożliwiają redukcję 
liczby i/lub dawek leków potrzebnych do uzyskania kontroli 
ciśnienia tętniczego.
Interwencje dotyczące stylu życia obejmują zmniejszenie 
masy ciała u osób z nadwagą, ograniczenie spożycia chlorku 
sodu do < 5 g/d., ograniczenie spożycia alkoholu do nie 
więcej niż 20 g etanolu dziennie u mężczyzn i 10 g etanolu 
dziennie u kobiet, a także systematyczną aktywność fizyczną 
u osób prowadzących siedzący tryb życia.
Ponieważ efekt hipotensyjny zwiększonego spożycia 
potasu został dobrze udokumentowany w diecie DASH 
(o dużej zawartości owoców, warzyw i ubogotłuszczowych 
produktów mlecznych oraz o zmniejszonej zawartości cho-
lesterolu, tłuszczów nasyconych, a także tłuszczów łącznie), 
pacjentom z nadciśnieniem tętniczym należy zasadniczo 
zalecać zwiększone spożycie owoców i warzyw (4–6 porcji 
dziennie, tj. 400 g), a także ograniczenie spożycia tłuszczów 
nasyconych i cholesterolu.
Ponieważ palenie tytoniu szczególnie niekorzystnie 
wpływa na ryzyko sercowo-naczyniowe, należy dokładać 
wszelkich starań, aby ułatwić palaczom z nadciśnieniem 
zaprzestanie palenia, w tym rozważać stosowanie sub-
stytucji nikotyny, bupropionu lub warenikliny. Ponieważ 
doraźny presyjny efekt palenia może zwiększać ciśnienie 
tętnicze w ciągu dnia [425], zaprzestanie palenia może 
również bezpośrednio przyczyniać się do lepszej kontroli 
ciśnienia, przynajmniej u osób palących dużo. Ponieważ 
stopień długoterminowego przestrzegania zaleceń dotyczą-
cych zmian stylu życia może być niewielki, potrzebne jest 
ponawianie tych zaleceń przy okazji kontrolnych pomiarów 
ciśnienia tętniczego.
4.7.9.2. Leki hipotensyjne
W wielu randomizowanych próbach klinicznych do-
tyczących leczenia hipotensyjnego, zarówno porównują-
cych aktywne leczenie z placebo, jak i schematy leczenia 
oparte na podawaniu różnych leków, potwierdzono, że: 
1) główne korzyści z leczenia hipotensyjnego wynikają 
z samego obniżania ciśnienia i są w znacznym stopniu 
niezależne od tego, jakie leki zastosuje się w tym celu; 
2) diuretyki tiazydowe i tiazydopodobne (chlortalidon 
i indapamid), beta-adrenolityki, antagoniści wapnia, inhi-
bitory ACE i antagoniści receptora angiotensynowego (ARB) 
mogą odpowiednio obniżać ciśnienie tętnicze i istotnie 
zmniejszać ryzyko chorobowości i umieralności z przy-
czyn sercowo-naczyniowych. Zaleca się w związku z tym 
stosowanie leków z wszystkich tych klas do rozpoczynania 
i kontynuacji leczenia hipotensyjnego w monoterapii lub 
w skojarzeniach.
W ciągu ostatniego 10-lecia zakwestionowano pozycję 
beta-adrenolityków jako leków hipotensyjnych pierwszego 
rzutu. W najnowszej metaanalizie 147 randomizowanych 
prób klinicznych [394] stwierdzono jedynie niewiele 
mniejszą skuteczność beta-adrenolityków pod względem 
zapobiegania udarom mózgu (redukcja ryzyka o 17% 
v. 29% przez inne leki), natomiast wykazywały one po-
dobne działanie jak inne leki pod względem zapobiegania 
incydentom wieńcowym i HF, a także były bardziej sku-
teczne niż inne leki u pacjentów po niedawno przebytym 
incydencie wieńcowym. Te wyniki są zgodne z danymi 
z długotrwałej obserwacji w badaniu United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study (UKPDS) [426], a także z wynikami 
dużego badania obserwacyjnego obejmującego pacjentów 
poddanych różnym schematom leczenia hipotensyjnego 
przez dłuższy okres niż w randomizowanych próbach 
klinicznych, w którym częstość występowania incydentów 
sercowo-naczyniowych w trakcie leczenia atenololem 
nie była większa niż w trakcie stosowania innych leków 
hipotensyjnych [405].
Ponieważ jednak beta-adrenolityki powodują przyrost 
masy ciała, wywierają niekorzystny wpływ na metabolizm 
lipidów [395], a także zwiększają (w porównaniu z innymi 
lekami) częstość występowania nowych przypadków cukrzycy, 
nie powinny one być preferowane u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym i licznymi metabolicznymi czynnikami ryzyka 
(tj. otyłością brzuszną, nieprawidłowym stężeniem glukozy na 
czczo i upośledzoną tolerancją glukozy), ponieważ te stany 
wiążą się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia cukrzycy. To 
samo zastrzeżenie dotyczy również diuretyków tiazydowych, 
które nasilają zaburzenia lipidowe i działają diabetogennie, 
zwłaszcza jeżeli stosuje się je w dużych dawkach. Tiazydy 
były często stosowane razem z beta-adrenolitykami w tych 
próbach klinicznych, w których stwierdzono względny wzrost 
częstości występowania nowych przypadków cukrzycy, 
co powoduje, że trudno rozróżnić udział tych dwóch klas 
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leków w obserwowanym wzroście ryzyka cukrzycy. Może to 
nie odnosić się natomiast do beta-adrenolityków o działaniu 
rozszerzającym naczynia, takich jak karwedilol i nebiwolol, 
które nie wywołują zaburzeń metabolicznych lub wywierają 
mniejsze działania dysmetaboliczne, a ich stosowanie wiąże 
się z mniejszą częstością występowania nowych przypadków 
cukrzycy w porównaniu z konwencjonalnymi beta-adrenoli-
tykami. Wciąż jednak nie jest jasne, czy cukrzyca wywołana 
przez leki wiąże się z takim samym niekorzystnym rokowa-
niem jak cukrzyca występująca naturalnie.
Próby kliniczne, w których oceniano pośrednie punkty 
końcowe, wskazują też na inne różnice między klasami leków 
hipotensyjnych — inhibitory ACE i ARB szczególnie skutecznie 
zmniejszają LVH, w tym komponentę włóknienia, a także są 
dość skuteczne jako preparaty zmniejszające mikroalbuminu-
rię i białkomocz, zachowujące czynność nerek i opóźniające 
wystąpienie schyłkowej niewydolności nerek, natomiast leki 
z grupy antagonistów wapnia, oprócz skuteczności w LVH, 
wydają się szczególnie skuteczne jako leki spowalniające 
rozwój przerostu ścian tętnic szyjnych i progresję miażdżycy 
w tych naczyniach.
Dowody dotyczące korzyści ze stosowania innych 
klas leków są bardziej ograniczone. Alfa1-adrenolity-
ki, leki o działaniu ośrodkowym (agoniści receptorów 
alfa2-adrenergicznych i agoniści receptora imidazolinowego I1) 
oraz antagoniści aldosteronu skutecznie obniżają ciśnienie 
tętnicze. Nie ma jednak danych, które dokumentowałyby 
zdolność tych leków do zmniejszenia chorobowości i umie-
ralności z przyczyn sercowo-naczyniowych w nadciśnieniu 
tętniczym. Wszystkie te leki były jednak często stosowane 
jako dodatkowe leki w próbach klinicznych, w których udo-
kumentowano ochronny wpływ leczenia hipotensyjnego na 
układ sercowo-naczyniowy, a więc mogą być stosowane 
w ramach terapii skojarzonej.
Aliskiren, który hamuje wpływ reniny i proreniny na 
ich swoiste receptory, skutecznie obniża ciśnienie tętni-
cze u pacjentów z nadciśnieniem [427], a także hamuje 
wydalanie białka z moczem. Jednak dotychczas nie udo-
wodniono jego wpływu na chorobowość i umieralność 
z przyczyn sercowo-naczyniowych, choć trwa wiele badań 
dotyczących tej kwestii.
Rozważania dotyczące kosztów nie powinny nigdy 
przeważać nad kwestiami skuteczności, tolerancji i bezpie-
czeństwa u konkretnego pacjenta. Należy preferować leki 
charakteryzujące się całodobową skutecznością. Uprosz-
czenie terapii zwiększa współpracę pacjentów w zakresie 
przyjmowania przepisanych leków, a skuteczna kontrola 
ciśnienia w ciągu całej doby ma dodatkową wartość pro-
gnostyczną w stosunku do kontroli ciśnienia tętniczego 
w gabinecie. Długo działające leki minimalizują również 
zmienność ciśnienia tętniczego, co może chronić przed 
progresją powikłań narządowych i zmniejszać ryzyko in-
cydentów sercowo-naczyniowych.
4.7.9.3. Leczenie skojarzone
U większości pacjentów uzyskanie kontroli ciśnienia tęt-
niczego wymaga wdrożenia terapii skojarzonej. Dołączenie 
leku z innej klasy należy więc uważać za godną polecenia 
strategię leczenia, chyba że podawanie początkowo wybra-
nego leku trzeba przerwać z powodu działań niepożądanych 
lub braku jakiegokolwiek efektu hipotensyjnego. Dodatkowe 
obniżenie ciśnienia tętniczego w wyniku połączenia leków 
z dwóch różnych klas jest ok. 5-krotnie większe od efektu 
podwojenia dawki jednego leku [428]. Połączenie 2 leków 
może mieć również zalety jako początkowe leczenie, 
zwłaszcza u pacjentów z grupy dużego ryzyka, u których 
jest konieczne szybkie uzyskanie kontroli ciśnienia tętni-
czego. Preparaty złożone upraszczają leczenie, mogą zatem 
poprawiać współpracę pacjentów. W próbach klinicznych 
dowody poprawy rokowania uzyskano przede wszystkim dla 
połączenia diuretyku lub antagonisty wapnia z inhibitorem 
ACE lub ARB [429, 430].
Mimo dowodów poprawy rokowania uzyskanych w pró-
bach klinicznych połączenie beta-adrenolityku z diuretykiem 
sprzyja rozwojowi cukrzycy i dlatego należy go unikać, chyba 
że jest ono wymagane z innych przyczyn. Podczas stosowa-
nia skojarzenia inhibitora ACE z ARB zgodnie obserwuje się 
wzrost częstości występowania poważnych działań niepożą-
danych [431]. Szczególne korzyści u pacjentów z nefropatią 
z białkomoczem (ze względu na silniejsze działanie hamujące 
wydalanie białka z moczem takiego połączenia) wymagają 
potwierdzenia w badaniach z oceną klinicznych wyników 
leczenia.
U 15–20% pacjentów z nadciśnieniem tętniczym do 
uzyskania kontroli ciśnienia jest konieczne zastosowanie 
skojarzenia 3 leków. Wydaje się, że najbardziej racjonalnym 
połączeniem jest kombinacja inhibitora układu renina–an-
giotensyna, antagonisty wapnia i diuretyku w skutecznych 
dawkach.
4.7.9.4. Docelowe wartości ciśnienia tętniczego
Dostępne są wystarczające dowody, aby zalecać obni-
żanie SBP < 140 mm Hg (i DBP < 90 mm Hg) u wszystkich 
pacjentów z nadciśnieniem. Dowodów brakuje tylko w przy-
padku osób w podeszłym wieku z nadciśnieniem, u których 
korzyści z obniżania SBP < 140 mm Hg nie zostały zbadane 
w randomizowanych próbach klinicznych.
Zalecenie zawarte w wcześniejszych wytycznych [401], 
aby dążyć do niższego docelowego SBP (< 130 mm Hg) 
u chorych na cukrzycę, a także u pacjentów z grupy bar-
dzo dużego ryzyka sercowo-naczyniowego (po przebytym 
incydencie sercowo-naczyniowym), nie znajduje zgodnego 
uzasadnienia w dowodach pochodzących z prób klinicz-
nych. Analizy danych post-hoc z dużych prób klinicznych 
[np. Ongoing Telmisartan Alone and in Combination with 
Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET), International 
Verapamil SR/Trandolapril (INVEST) i Valsartan Antihyperten-
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sive Long-term Use (VALUE)], mimo że ich ograniczeniem 
było porównywanie nierandomizowanych grup, wskazują, 
że przynajmniej u pacjentów z nadciśnieniem z grupy 
dużego ryzyka obniżanie SBP < 130 mm Hg może nie 
przynosić korzyści lub nawet być szkodliwe, prawdopodob-
nie z wyjątkiem wpływu na występowanie udaru mózgu. 
Nie można wykluczyć istnienia krzywej J dla uzyskanych 
wartości SBP < 130 mm Hg [432].
Mimo oczywistych ograniczeń i mniejszej siły dowodów 
analizy danych z prób klinicznych przeprowadzone post-hoc 
wskazują na stopniową redukcję częstości występowania incy-
dentów sercowo-naczyniowych wraz z obniżaniem SBP do ok. 
120 mm Hg i DBP do ok. 75 mm Hg [412], chociaż dodatkowe 
korzyści z uzyskiwania tak niskich wartości ciśnienia tętniczego 
są niewielkie. Jest mało prawdopodobne, aby zjawisko krzywej J 
występowało powyżej tych wartości ciśnienia, być może z wy-
jątkiem pacjentów z zaawansowaną miażdżycą.
Na podstawie aktualnych danych rozsądne może być 
zalecanie obniżanie SBP/DBP u wszystkich pacjentów z nad-
ciśnieniem do wartości 130–139/80–85 mm Hg, prawdo-
podobnie bliżej dolnych granic tych przedziałów. Pożądane 
byłoby uzyskanie więcej rozstrzygających dowodów z RCT 
dotyczących swoiście tego zagadnienia.
4.7.9.5. Nadciśnienie tętnicze w szczególnych populacjach 
chorych
Cukrzyca (patrz część 4.8)
U chorych na cukrzycę leczenie hipotensyjne nale-
ży zawsze rozpoczynać, kiedy ciśnienie tętnicze wynosi 
≥ 140/90 mm Hg. Zasadność wdrażania terapii u pacjentów 
z wartościami ciśnienia w przedziale odpowiadającym ciśnie-
niu wysokiemu prawidłowemu nie jest obecnie dostatecznie 
potwierdzona przez dowody poprawy rokowania pochodzące 
z prób klinicznych.
Metaanalizy dostępnych prób klinicznych wskazują, 
że wszystkie główne klasy leków hipotensyjnych chronią 
przed powikłaniami sercowo-naczyniowymi w przebiegu 
cukrzycy, prawdopodobnie ze względu na ochronny efekt 
samego obniżenia ciśnienia tętniczego. W terapii można 
więc rozważać stosowanie wszystkich tych klas leków. 
W celu skutecznego obniżenia ciśnienia w cukrzycy czę-
sto jest konieczne leczenie skojarzone. Jego elementem 
powinien być zawsze lek hamujący aktywność układu 
renina–angiotensyna (inhibitor ACE lub ARB), ponieważ 
uzyskano dowody, że leki te zapewniają lepszą ochronę 
przed występowaniem lub progresją nefropatii.
Nadciśnienie u osób w podeszłym wieku
Wyniki dużych metaanaliz potwierdziły, że leczenie pa-
cjentów w podeszłym wieku z nadciśnieniem tętniczym jest 
bardzo korzystne. Proporcjonalne korzyści u osób w wieku 
> 65 lat są nie mniejsze niż u młodszych pacjentów.
Twierdzenie, że leki hipotensyjne różnią się istotnie 
zdolnością do obniżania ciśnienia tętniczego i wywierania 
ochronnego wpływu na układu sercowo-naczyniowy, zarówno 
u młodszych pacjentów, jak i u osób w podeszłym wieku, nie 
zostało udowodnione. Wybór leków nie powinien zatem za-
leżeć od wieku pacjenta. Również u osób w podeszłym wieku 
można rozważać rozpoczynanie i kontynuowanie leczenia za 
pomocą diuretyków tiazydowych, inhibitorów ACE, antago-
nistów wapnia, ARB i beta-adrenolityków.
W populacji osób w podeszłym wieku do badań z oceną 
klinicznych wyników leczenia („twardych” punktów końco-
wych) włączano jedynie pacjentów z SBP wynoszącym na 
początku obserwacji ≥ 160 mm Hg, a w żadnej próbie kli-
nicznej nie uzyskano średniego SBP < 140 mm Hg. Potrzebne 
są więc dowody z badań klinicznych, w których oceniono 
by pacjentów z niższym ciśnieniem na początku obserwacji 
i uzyskano niższe wartości ciśnienia w trakcie terapii.
Obecnie istnieją dowody z badania oceniającego kliniczne 
wyniki leczenia na to, że leczenie hipotensyjne przynosi korzy-
ści również u osób w wieku ≥ 80 lat. Kiedy pacjenci osiągają 
wiek 80 lat, stosowanie leków hipotensyjnych powinno być 
kontynuowane lub w razie potrzeby rozpoczynane, początko-
wo w monoterapii, do której można następnie dołączyć drugi 
lek, jeżeli jest to potrzebne. Ponieważ pacjenci uczestniczący 
w badaniu Hypertension in the Very Elderly Trial (HYVET) byli 
zasadniczo w dobrym stanie ogólnym [433], nie jest jasne, 
w jakim stopniu dane z tego badania można ekstrapolować na 
bardziej podatnych na powikłania 80-latków z różnymi współist-
niejącymi problemami medycznymi. Decyzję o leczeniu trzeba 
podejmować indywidualnie, a pacjenci powinni być zawsze 
uważnie monitorowani (w tym również, podczas terapii, należy 
wykonywać pomiary ciśnienia tętniczego w pozycji stojącej).
4.7.9.6. Czas trwania leczenia
Uogólniając, leczenie hipotensyjne należy prowadzić 
bezterminowo. Przerwanie terapii u pacjentów z nadciśnie-
niem prowadzi zwykle do ponownego wzrostu ciśnienia do 
wartości obserwowanych przed leczeniem.
4.7.9.7. Leki hipolipemizujące
U wszystkich pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i roz-
poznaną CVD, cukrzycą typu 2 lub oszacowanym 10-letnim 
ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych ≥ 5% (na 
postawie tablic ryzyka SCORE) należy rozważyć podawanie sta-
tyny, kierując się celami leczenia przedstawionymi w części 4.9.
4.7.9.8. Leczenie przeciwpłytkowe
Leczenie przeciwpłytkowe, zwłaszcza za pomocą ASA 
w malej dawce, należy stosować u pacjentów z nadciśnieniem 
tętniczym, którzy przebyli incydent sercowo-naczyniowy. 
Można je również rozważać u osób z nadciśnieniem tętniczym 
bez CVD, u których stwierdza się upośledzoną czynność nerek 
lub duże ryzyko sercowo-naczyniowe. U chorych otrzymu-
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jących ASA należy zwrócić szczególną uwagę na zwiększone 
ryzyko krwawień, zwłaszcza z przewodu pokarmowego.
Ważne nowe informacje
— Subkliniczne powikłania narządowe nadciśnienia tętni-
czego pozwalają przewidywać zgony z przyczyn serco-
wo-naczyniowych niezależnie od ryzyka w skali SCORE, 
a połączenie obu tych informacji może zwiększyć dokład-
ność przewidywania ryzyka, zwłaszcza u osób z grupy 
małego lub umiarkowanego ryzyka (10-letnie ryzyko 
w skali SCORE wynoszące 1–4%).
— Leczenie hipotensyjne przynosi korzyści u pacjentów 
w wieku ≥ 80 lat.
Luki w dowodach
— Czy należy przepisywać leki wszystkim pacjentom 
z nadciśnieniem 1. stopnia, nawet jeżeli łączne 
ryzyko sercowo-naczyniowe jest u nich małe lub 
umiarkowane?
— Czy należy przepisywać leki osobom w podeszłym wieku 
z nadciśnieniem 1. stopnia oraz czy docelowe ciśnienie 
tętnicze w tej grupie powinno wynosić < 140/90 mm Hg?
— Czy należy rozpoczynać leczenie u chorych na cukrzycę 
lub po przebytym incydencie naczyniowo-mózgowym 
bądź sercowo-naczyniowym, nawet jeżeli ciśnienie 
tętnicze wciąż mieści się w zakresie ciśnienia wysokiego 
prawidłowego, oraz czy docelowe ciśnienie tętnicze 
w tej grupie powinno wynosić < 130/80 mm Hg?
— Jakie są najniższe bezpieczne wartości ciśnienia tętnicze-
go, które mogą być osiągane w trakcie leczenia w różnych 
sytuacjach klinicznych?
— Czy modyfikacje stylu życia, które powodują obniżenie 
ciśnienia tętniczego, mogą również zmniejszać chorobo-
wość i umieralność w przebiegu nadciśnienia?
4.8. cele leczenia u pacjentóW  
z cukrzycą typu 2
Główne przesłania
— Intensywne leczenie hiperglikemii u chorych na cu-
krzycę zmniejsza ryzyko powikłań mikronaczyniowych 
i w mniejszym stopniu ryzyko CVD.
— Intensywne leczenie nadciśnienia tętniczego u chorych 
na cukrzycę zmniejsza ryzyko powikłań makro- i mikro-
naczyniowych.
Zalecenia dotyczące cukrzycy
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
W celu zapobiegania CVD w cukrzycy zaleca się docelowe stężenie HbA1c < 7,0% 
(< 53 mmol/mol)
I A Silne [434, 435]
W celu zmniejszenia ryzyka CVD w cukrzycy zaleca się stosowanie statyn I A Silne [166, 436]
Trzeba unikać hipoglikemii i nadmiernego przyrostu masy ciała, a u pacjentów ze 
złożoną chorobą konieczne może być indywidualne postępowanie (zarówno pod 
względem celów terapii, jak i wyboru leków)
I B Silne [435, 437, 
438]
Metformina powinna być stosowana jako lek pierwszego rzutu, jeżeli jest tolero-
wana i nie jest przeciwwskazana
IIa B Silne [439]
Dalsze zmniejszanie stężenia HbA1c do wartości docelowej < 6,5%  
(< 48 mmol/mol) (najmniejsze możliwe bezpiecznie osiągane stężenie HbA1c) 
może być użyteczne w momencie rozpoznania. U pacjentów z długotrwałą 
cukrzycą osiągnięcie tego celu terapii może się wiązać ze zmniejszeniem ryzyka 
powikłań mikronaczyniowych
IIb B Słabe [435]
W cukrzycy zaleca się docelową wartość ciśnienia tętniczego < 140/80 mm Hg I A Silne [440, 441]
Docelowe stężenie LDL-C wynosi < 2,5 mmol/l. U pacjentów bez choroby o etiologii 
miażdżycowej stężenie cholesterolu całkowitego może wynosić < 4,5 mmol/l, na-
tomiast u pacjentów z cukrzycą z grupy bardzo dużego ryzyka CVD należy dążyć do 
mniejszego docelowego stężenia LDL-C wynoszącego < 1,8 mmol (osiąganego za 
pomocą większych dawek statyn)
IIb B Słabe [442]
Leczenie przeciwpłytkowe za pomocą kwasu acetylosalicylowego nie jest zalecane 
u osób z cukrzycą, u których nie stwierdza się klinicznych cech choroby o etiologii 
miażdżycowej
III A Silne [443]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego; HbA1c — hemoglobina glikowana; LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości
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— Osiągnięcie docelowego ciśnienia tętniczego wymaga 
zwykle stosowania wielu leków hipotensyjnych.
4.8.1. Wprowadzenie
Choroby serca i naczyń są główną przyczyną chorobowo-
ści i umieralności u chorych na cukrzycę. Ryzyko incydentów 
sercowo-naczyniowych można zmniejszyć poprzez intensyw-
ne leczenie nadciśnienia i zmniejszanie stężenia cholesterolu 
za pomocą statyn. Uzyskano też przekonujące dowody, że 
poprawa kontroli glikemii istotnie zmniejsza ryzyko rozwoju 
mikronaczyniowych powikłań cukrzycy (retinopatii, nefropatii 
i neuropatii). Mimo że dostępne dane wskazują na zależność 
między zwiększoną glikemią a incydentami sercowo-naczy-
niowymi, do niedawna nie było zbyt wielu dowodów, że 
leczenie ukierunkowane swoiście na kontrolę glikemii może 
zmniejszać częstość występowania incydentów sercowo-
-naczyniowych.
4.8.2. Dowody uzasadniające aktualne zalecenia 
dotyczące prewencji chorób serca i naczyń  
u osób z cukrzycą
Z wyjątkiem leczenia hiperglikemii prewencję CVD 
prowadzi się zgodnie z tymi samymi ogólnymi zasadami jak 
u osób bez cukrzycy. Szczególnie ważne jest wieloczynniko-
we podejście do terapii mającej na celu uzyskanie niskich 
wartości ciśnienia tętniczego oraz małego stężenia LDL-C 
i cholesterolu całkowitego, a wiele celów leczenia u chorych 
na cukrzycę jest bardziej rygorystycznych niż u innych osób. 
U typowego pacjenta z cukrzycą typu 2 występują liczne 
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, które należy leczyć 
zgodnie z aktualnymi wytycznymi.
4.8.3. Kontrola glikemii
W badaniu UKPDS oceniono wpływ poprawy kontroli 
metabolicznej na ryzyko wystąpienia CHD lub innych 
sercowo-naczyniowych punktów końcowych [434, 439]. 
W tym badaniu wykazano zmniejszenie ryzyka MI o 16%, 
które nie było istotnie statystycznie związane (p = 0,052) 
z 0,9-procentową różnicą stężenia HbA1c, uzyskaną między 
grupami poddanymi intensywnej i konwencjonalnej terapii. 
Stężenie HbA1c w grupie intensywnego leczenia wyniosło 
średnio 7,0% (53 mmol/mol). Istotne zmniejszenie ryzyka 
MI zaobserwowano u pacjentów z nadwagą leczonych 
metforminą (p < 0,01).
Większość uczestników badania UKPDS monitorowa-
no przez dalsze 10 lat w fazie badania obserwacyjnego po 
zakończeniu właściwej próby klinicznej [444]. Nie podej-
mowano prób utrzymania uprzednio przypisanego leczenia 
i kontrola glikemii w obu grupach szybko stała się podobna. 
W grupie, w której wcześniej stosowano intensywną terapię, 
zanotowano względne zmniejszenie ryzyka zgonu związanego 
z cukrzycą o 17% (p = 0,01), ryzyka MI o 15% (p = 0,01) 
i ryzyka zgonu z dowolnej przyczyny o 13% (p = 0,007). Ten 
tzw. efekt „pamięci” wcześniejszego leczenia (legacy effect) 
wystąpił również w grupie metforminy, ponieważ wśród pa-
cjentów stosujących wcześniej metforminę ryzyko incydentów 
sercowo-naczyniowych pozostało mniejsze niż wśród osób 
poddanych konwencjonalnej terapii. Podobny efekt pamięci 
wcześniejszej intensywnej kontroli glikemii zaobserwowano 
wśród chorych na cukrzycę typu 1 w badaniu Diabetes Control 
and Complications Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions 
and Complications (DCCT/EDIC) [445].
4.8.4. Docelowa glikemia
Ostatnio przeprowadzono 3 próby kliniczne w celu 
ustalenia, czy można uzyskać dalsze zmniejszenie częstości 
występowania incydentów sercowo-naczyniowych, przyj-
mując mniejsze docelowe wartości HbA1c [435, 438, 446]. 
W badaniu Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes 
(ACCORD) ponad 10 000 pacjentów z cukrzycą typu 2 i CVD 
w wywiadach lub dodatkowymi czynnikami ryzyka sercowo-
-naczyniowego przypisano losowo do intensywnego leczenia 
z docelowym stężeniem HbA1c < 6,0% (42 mmol/mol) lub 
standardowej kontroli glikemii (docelowe stężenie HbA1c 
7,0–7,9%, 53–63 mmol/mol). Wartość HbA1c zmniejszyła się 
szybko w grupie intensywnego leczenia, osiągając medianę 
6,7% (50 mmol/mol) w ciągu 4 miesięcy i 6,4% (46 mmol/mol) 
po roku. Próbę kliniczną przerwano przedwcześnie po 
3,5 roku z powodu istotnie większej umieralności ogólnej 
w grupie intensywnego leczenia, w której odnotowano 
257 zgonów z dowolnej przyczyny w porównaniu z 203 zgonami 
w grupie standardowej kontroli glikemii (p = 0,04), a także 
odpowiednio 135 zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych 
w porównaniu z 94 zgonami (p = 0,02). W grupie inten-
sywnego leczenia stwierdzono istotnie więcej przypadków 
hipoglikemii wymagającej pomocy, a także zaobserwowano 
istotnie większy przyrost masy ciała. Przyczyny gorszych wy-
ników terapii w grupie intensywnego leczenia nie są jasne, 
ale mogły się wiązać z występowaniem hipoglikemii.
W badaniu Action in Diabetes and Vascular Disease 
Trial (ADVANCE) ponad 11 000 pacjentów z cukrzycą typu 2 
przypisano losowo do standardowej lub intensywnej kontroli 
glikemii [435]. Docelowe stężenie HbA1c wynosiło 6,5% 
(48 mmol/mol), było zatem o 0,5% większe niż w badaniu 
ACCORD. Końcowa średnia wartość HbA1c była podobne 
jak w badaniu ACCORD, ale redukcję stężenia HbA1c w gru-
pie intensywnego leczenia uzyskano wolniej w badaniu 
ADVANCE, w którym średnia wartość HbA1c po 6 miesiącach 
wynosiła 7% (53 mmol/mol), a ostateczną wartość 6,5% 
(48 mmol/mol) osiągnięto dopiero po ok. 36 miesiącach. In-
tensywna kontrola glikemii spowodowała istotne zmniejszenie 
łącznej liczby poważnych incydentów sercowo-naczyniowych 
(zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych, MI nieprowadzą-
cych do zgonu i udarów mózgu nieprowadzących do zgonu) 
oraz poważnych incydentów mikronaczyniowych (nowe 
wystąpienie lub pogorszenie nefropatii bądź retinopatii), 
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ale kiedy przeanalizowano incydenty makro- i mikronaczy-
niowe osobno, to istotna statystycznie była tylko redukcja 
częstości występowania incydentów mikronaczyniowych. 
Przyrost masy ciała i częstość występowania hipoglikemii były 
mniejsze niż w badaniu ACCORD.
W mniejszym badaniu Veterans Affairs Diabetes Trial 
(VADT) uzyskano medianę stężenia HbA1c wynoszącą 6,9% 
(52 mmol/mol) w grupie intensywnego leczenia w porówna-
niu z 8,4% (68 mmol/mol) w grupie terapii konwencjonalnej 
[438]. Nie stwierdzono znamiennych różnic między grupami 
pod względem żadnego z elementów składowych głównego 
punktu końcowego, a także umieralności ogólnej.
4.8.5. Metaanaliza i przeglądy systematyczne
W metaanalizie dotyczącej intensywnej kontroli 
glikemii, w której uwzględniono dane z badań UKPDS, 
Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular 
Events (PROactive), ACCORD, ADVANCE i VADT [447], 
wykazano istotną redukcję częstości występowania MI 
nieprowadzących do zgonu i incydentów wieńcowych, ale 
nie stwierdzono wpływu na udar mózgu ani na umieralność 
ogólną. Tę analizę można skrytykować za uwzględnienie 
badania PROactive, które było porównaniem pioglitazonu 
z placebo, a nie próbą kliniczną dotyczącą intensywnej 
kontroli glikemii [448]. W nowszej metaanalizie zbadano 
próby kliniczne, w których porównywano intensywną 
i konwencjonalną kontrolę glikemii, nie włączając bada-
nia PROactive, ale ponownie wzięto pod uwagę badania 
UKPDS, ACCORD, ADVANCE i VADT [449]. Uzyskano 
podobne rezultaty, w tym stwierdzono znamienne zmniej-
szenie częstości występowania incydentów wieńcowych 
i sercowo-naczyniowych, natomiast nie wykazano redukcji 
umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych ani umie-
ralności ogólnej. Podobne wyniki uzyskano też w innym 
systematycznym przeglądzie tych samych danych [450].
4.8.6. Ciśnienie tętnicze
Wśród chorych na cukrzycę typu 2 nadciśnienie tętnicze 
występuje częściej niż w populacji ogólnej. Wpływ obniżenia 
ciśnienia na ryzyko wystąpienia CVD oceniano w próbach 
klinicznych, do których włączano zarówno pacjentów z cu-
krzycą, jak i osoby bez tego schorzenia, i wiele spośród do-
stępnych dowodów opiera się na analizach podgrup w tych 
próbach klinicznych przeprowadzonych w mieszanych 
populacjach pacjentów z cukrzycą i u osób bez cukrzycy. Na 
przykład, w badaniach Systolic Hypertension in the Elderly 
Program (SHEP) i Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur) 
efekty leczenia były zasadniczo większe wśród chorych 
na cukrzycę niż w grupach osób bez cukrzycy. W badaniu 
Hypertension Optimal Study (HOT), w którym porównano 
różne docelowe wartości DBP, wykazano korzyści z bardziej 
intensywnego obniżania ciśnienia (docelowe DBP 80 mm Hg), 
które spowodowało większe zmniejszenie ryzyka incydentów 
sercowo-naczyniowych u pacjentów z cukrzycą niż u osób 
bez cukrzycy [440].
W ramach programu badawczego UKPDS pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym przypisywano również losowo 
do intensywnego (śr. ciśnienie tętnicze 144/82 mm Hg) 
lub mniej intensywnego leczenia hipotensyjnego [441]. 
Stwierdzono wyraźne i istotne zmniejszenie ryzyka udaru 
mózgu o 44%, a także znamienną redukcję ryzyka MI 
o 21% w związku z obniżeniem SBP o 10 mm Hg, a DBP 
o 5 mm Hg. W trakcie późniejszego monitorowania 
pacjentów uczestniczących w tej części badania UKPDS 
nie wykazano efektu pamięci wcześniejszego leczenia 
(tj. utrzymywanie się korzyści z terapii wymaga dalszej in-
tensywnej kontroli ciśnienia tętniczego) [426]. W ramieniu 
nadciśnieniowym badania ADVANCE obniżenie ciśnienia 
tętniczego do śr. 135/75 mm Hg spowodowało dalsze 
zmniejszenie ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych 
i umieralności ogólnej [397].
U chorych na cukrzycę leczenie hipotensyjne należy 
rozpoczynać, kiedy ciśnienie tętnicze wynosi ≥ 140/80 
mm Hg. Docelowe SBP zalecane tradycyjnie u pacjentów 
z cukrzycą (tj. < 130 mm Hg) jest oparte na danych epi-
demiologicznych, a nie na dowodach z badań randomi-
zowanych. Jest ono również bardzo trudne do osiągnięcia 
u większości pacjentów. W ramieniu nadciśnieniowym 
badania ACCORD, którego wyniki niedawno opublikowa-
no [451], zbadano hipotezę, że dążenie do docelowego 
SBP < 120 mm Hg przyniesie dalsze korzyści w postaci 
zmniejszenia częstości występowania incydentów sercowo-
-naczyniowych u chorych na cukrzycę typu 2. Nie stwier-
dzono, aby dążenie do tego niższego ciśnienia docelowego 
spowodowało poprawę w zakresie głównego punktu 
końcowego ocenianego w badaniu, natomiast nastąpiło 
niewielkie zmniejszenie częstości występowania udarów 
mózgu, które stanowiły drugorzędowy punkt końcowy, 
ale jednocześnie zwiększyła się częstość występowania 
niepożądanych efektów leczenia.
Metaanalizy dostępnych prób klinicznych wskazują, że 
w cukrzycy wszystkie główne klasy leków hipotensyjnych 
chronią przed powikłaniami sercowo-naczyniowymi, prawdo-
podobnie ze względu na ochronny wpływ samego obniżenia 
ciśnienia tętniczego. W tej populacji można więc rozważać 
stosowanie wszystkich tych klas leków.
W celu skutecznego obniżenia ciśnienia tętniczego u cho-
rych na cukrzycę często jest konieczne leczenie skojarzone. 
Jego elementem zawsze powinien być inhibitor ACE lub ARB, 
ponieważ uzyskano dowody, że zapewnia to lepszą ochronę 
przed występowaniem lub progresją nefropatii.
4.8.7. Zaburzenia lipidowe
W badaniu Heart Protection Study (HPS) wykazano, 
że leczenie simwastatyną w dawce 40 mg/d. zmniejszało 
ryzyko CHD i udaru mózgu u pacjentów z cukrzycą lub bez 
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cukrzycy, u których wcześniej nie rozpoznawano MI ani dła-
wicy piersiowej [436]. Względny efekt terapii nie zależał od 
początkowego stężenia cholesterolu, natomiast bezwzględ-
ne ryzyko i efekt leczenia zwiększały się wraz ze wzrostem 
stężenia cholesterolu. W badaniu Collaborative AtoRvastatin 
Diabetes Study (CARDS), które było RCT swoiście zaprojek-
towaną w celu oceny populacji chorych na cukrzycę typu 2 
bez jawnej klinicznie CVD, również wykazano, że redukcja 
stężenia cholesterolu za pomocą atorwastatyny w dawce 10 
mg spowodowała zmniejszenie ryzyka incydentów wień-
cowych i udarów mózgu [166]. Metaanaliza potwierdziła 
korzyści z leczenia hipolipemizującego za pomocą statyn 
w porównaniu z placebo u chorych na cukrzycę [452].
W analizie podgrupy 1501 pacjentów z cukrzycą, których 
włączono do badania Treating to New Targets (TNT), porów-
nującego intensywne leczenie statyną (atorwastatyną w dawce 
80 mg) ze standardowym leczeniem statyną (atorwastatyną 
w dawce 10 mg), wykazano zmniejszenie ryzyka głównego 
punktu końcowego (poważne incydenty sercowo-naczynio-
we), incydentów naczyniowo-mózgowych, a także wszystkich 
incydentów sercowo-naczyniowych w grupie intensywnej 
terapii statyną [442].
Potrzebna jest wcześniejsza i intensywna prewencja 
za pomocą leków hipolipemizujących, niezależnie od 
początkowego stężenia LDL-C, z dążeniem do niższych 
docelowych wartości parametrów lipidowych, zwłaszcza 
u chorych na cukrzycę typu 2. Optymalne stężenie LDL-C 
u pacjentów z cukrzycą typu 2, u których występuje jawna 
CVD, przewlekła choroba nerek lub jeden lub więcej spośród 
innych czynników ryzyka CVD, wynosi < 1,8 mmol/l (ok. 
70 mg/dl). Należy jednak podkreślić, że u chorych na 
cukrzycę typu 2 stężenie LDL-C pozostaje często w za-
kresie wartości prawidłowych lub jest tylko umiarkowanie 
zwiększone, natomiast jednym z głównych czynników ry-
zyka CVD u tych osób jest dyslipidemia cukrzycowa, która 
charakteryzuje się hipertriglicerydemią i małym stężeniem 
HDL-C. W badaniach, w których oceniano możliwe korzyści 
z leczenia hipolipemizującego za pomocą fibratów u chorych 
na cukrzycę, uzyskano niejednoznaczne wyniki.
4.8.8. Leczenie przeciwkrzepliwe
U pacjentów z cukrzycą typu 1 lub 2 obserwuje się 
zwiększoną skłonność do występowania zjawisk zakrze-
powych. W metaanalizie Antiplatelet Trialists’ Collabo-
ration wykazano korzyści z leczenia przeciwkrzepliwego 
u chorych na cukrzycę i z jawną klinicznie CHD, chorobą 
naczyniowo-mózgową lub innymi klinicznymi przejawami 
procesu miażdżycowo-zakrzepowego [453]. Autorzy po 
przeanalizowaniu danych uzyskanych od ok. 4500 pacjen-
tów z cukrzycą uczestniczących w tych próbach klinicznych 
stwierdzili, że stosowanie leków przeciwpłytkowych (głów-
nie ASA) spowodowało istotną (o 25%) redukcję ryzyka 
wystąpienia incydentów sercowo-naczyniowych.
Rola ASA w prewencji pierwotnej nie została udowodnio-
na. W badaniu HOT dawka 75 mg ASA spowodowała dalsze 
zmniejszenie ryzyka poważnych incydentów sercowo-naczy-
niowych u pacjentów z cukrzycą i dobrze kontrolowanym 
nadciśnieniem tętniczym, ale wśród osób otrzymujących ASA 
istotnie częściej występowały poważne krwawienia nieprowa-
dzące do zgonu [440]. Kolejna analiza przeprowadzona przez 
Antiplatelet Trialists’ Collaboration wykazała nieistotne (o 7%) 
zmniejszenie ryzyka incydentów naczyniowych u pacjentów, 
którzy należeli do grupy dużego ryzyka z powodu obecności 
cukrzycy [454]. W niedawnej metaanalizie 6 RCT nie stwier-
dzono istotnego statystycznie zmniejszenia ryzyka poważnych 
incydentów sercowo-naczyniowych ani umieralności ogólnej, 
kiedy porównano stosowanie ASA z podawaniem placebo lub 
niestosowaniem ASA u chorych na cukrzycę bez współistnie-
jącej CVD [443]. Kwas acetylosalicylowy istotnie zmniejszał 
ryzyko MI u mężczyzn, ale nie u kobiet. Dowody dotyczące 
ewentualnej szkodliwości tego leczenia były niespójne.
4.8.9. Mikroalbuminuria i interwencja  
wieloczynnikowa
Mikroalbuminuria (wydalanie albumin z moczem 30–300 
mg/d.) pozwala przewidywać rozwój jawnej nefropatii u pa-
cjentów z cukrzycą typu 1 lub 2, natomiast obecność jawnego 
białkomoczu (> 300 mg/d.) zasadniczo wskazuje na już 
występujące uszkodzenie miąższu nerek. U pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym, zarówno z cukrzycą, jak i bez cukrzycy, 
mikroalbuminuria, nawet poniżej obecnie przyjmowanych 
wartości progowych, pozwala przewidywać występowanie 
incydentów sercowo-naczyniowych, a w kilku badaniach 
stwierdzono ciągłą zależność między stosunkiem stężenia biał-
ka do stężenia kreatyniny w moczu a umieralnością z przyczyn 
sercowo-naczyniowych i innych niż sercowo-naczyniowe. 
Mikroalbuminuria może być wykrywana w przygodnych 
próbkach moczu (odradza się posługiwanie próbkami po-
chodzącymi z całodobowych lub nocnych zbiórek moczu ze 
względu na niedokładność zbierania moczu przez pacjentów), 
w których oblicza się stosunek stężenia albumin do stężenia 
kreatyniny. Pacjenci z mikroalbuminurią lub białkomoczem 
powinni być leczeni inhibitorem ACE lub ARB niezależnie od 
wartości ciśnienia tętniczego na początku obserwacji.
W badaniu Steno-2 uczestniczyło 160 pacjentów z grupy 
dużego ryzyka z cukrzycą typu 2 i mikroalbuminurią, których 
przypisano losowo do konwencjonalnej terapii, jaką zwykle 
prowadzi się w ramach praktyki ogólnej, lub do intensywnej 
wieloczynnikowej interwencji obejmującej leczenie hiper-
glikemii, podawanie statyn, inhibitorów ACE, innych leków 
hipotensyjnych i ASA, a także modyfikacje stylu życia (za-
przestanie palenia tytoniu, zwiększenie aktywności fizycznej 
i dieta) [455]. Wykazano korzyści z zastosowania tej intensyw-
nej wieloczynnikowej interwencji, ponieważ spowodowała 
ona istotne zmniejszenie częstości występowania powikłań 
mikronaczyniowych po 4 latach i znamienną (o 53%) redukcję 
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ryzyka powikłań makronaczyniowych po 8 latach [455]. Po 
dalszej 5-letniej obserwacji stwierdzono istotne zmniejsze-
nie umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych [456]. 
U pacjentów z grupy dużego ryzyka uzyskanie maksymalnej 
redukcji ryzyka wymaga więc interwencji wieloczynnikowej.
Najważniejsze nowe informacje
— Zalecane zwykłe docelowe stężenie HbA1c podczas 
leczenia zostało zwiększone z < 6,5% do < 7,0%.
— Nie zaleca się już stosowania ASA w prewencji pierwotnej 
u chorych na cukrzycę.
Luki w dowodach
— Nie ustalono, jaki jest najwłaściwszy sposób osiągania 
docelowego stężenia HbA1c bez wywoływania wzrostu 
masy ciała lub wzrostu ryzyka hipoglikemii.
— Aktualnie w RCT ocenia się możliwe sercowo-naczy-
niowe korzyści ze stosowania nowych leków przeciw-
cukrzycowych stwarzających małe ryzyko hipoglikemii, 
takich jak inhibitory dipeptydylopeptydazy typu 4, które 
wywierają neutralny wpływ na masę ciała, oraz agoniści 
receptora peptydu glukagonopodobnego typu 1, których 
stosowanie wiąże się ze zmniejszeniem masy ciała.
4.9. lipidy
Główne przesłania
— Zwiększone stężenia cholesterolu całkowitego i LDL-C 
w osoczu należą do głównych czynników ryzyka CVD.
— Hipertriglicerydemia i małe stężenie HDL-C są niezależ-
nymi czynnikami ryzyka CVD.
— Leczenie statynami korzystnie wpływa na rokowanie 
w CVD o etiologii miażdżycowej.
4.9.1. Wprowadzenie
Na podstawie badań genetycznych, patologicznych, 
obserwacyjnych i interwencyjnych wykazano zasadniczą 
rolę zaburzeń lipidowych, zwłaszcza hipercholesterolemii, 
w rozwoju CVD.
Zalecenia dotyczące leczenia zaburzeń lipidowych
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
U osób z grupy małego lub umiarkowanego ryzyka zalecane docelowe stężenie 
cholesterolu całkowitego w osoczu wynosi < 5 mmol/l (< ok. 190 mg/dl),  
a LDL-C < 3 mmol/l (< ok. 115 mg/dl).
I A Silne [457, 458]
U pacjentów z grupy dużego ryzyka CVD zaleca się docelowe stężenie LDL-C  
< 2,5 mmol/l (< ok. 100 mg/dl)
I A Silne [459–461]
U pacjentów z grupy bardzo dużego ryzyka CVD zaleca się docelowe stężenie  
LDL-C < 1,8 mmol/l (< ok. 70 mg/dl) lub jego zmniejszenie o ≥ 50%,  
jeżeli nie udaje się uzyskać tego celu terapii
I A Silne [459, 462, 
463]
Wszyscy pacjenci z hipercholesterolemią rodzinną muszą być traktowani jak chorzy 
z grupy dużego ryzyka i należy stosować u nich leczenie hipolipemizujące
I A Silne [464, 465]
U osób z ostrym zespołem wieńcowym terapię statynami w dużych dawkach 
należy rozpoczynać podczas pobytu pacjenta w szpitalu
I A Silne [466–468]
Prewencja udarów innych niż krwotoczne: leczenie statynami należy rozpoczynać 
u wszystkich pacjentów z rozpoznaną chorobą o etiologii miażdżycowej, a także 
u osób z grupy dużego ryzyka CVD. Leczenie statynami trzeba rozpoczynać u osób 
z wywiadem udaru niedokrwiennego w mechanizmie innym niż  
zatorowość sercowopochodna
I A Silne [469, 470]
Choroba tętnic kończyn dolnych i choroba tętnic szyjnych wiążą się z ryzykiem 
równoważnym ryzyku w chorobie wieńcowej i w takich sytuacjach zaleca się 
leczenie hipolipemizujące
I A Silne [471, 472]
Statyny należy rozważać jako leki pierwszego rzutu u pacjentów po transplantacji 
z zaburzeniami lipidowymi
IIa B Silne [473]
Przewlekłą chorobę nerek (w 2.–5. stadium, tj. z GFR < 90 ml/min/1,73 m2) 
uznaje się za stan związany z ryzykiem równoważnym ryzyku w chorobie wieńco-
wej, a docelowe stężenie LDL-C u tych pacjentów powinno być dostosowane do 
stopnia niewydolności nerek
IIa C Silne [474]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego; LDL-C — cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości; GFR — filtracja kłębuszkowa
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Lipidy, takie jak cholesterol i TG, wiążą się w osoczu 
krwi z różnymi białkami (apoproteinami), tworząc lipoprote-
iny; HDL nie wywołują miażdżycy; wręcz przeciwnie, mają 
właściwości antyaterogenne, natomiast LDL, a zwłaszcza 
małe gęste LDL są aterogenne. Chylomikrony i lipoproteiny 
o bardzo małej gęstości (VLDL) nie są aterogenne, ale duże 
stężenie tych lipoprotein bogatych w TG może być przyczyną 
zapalenia trzustki.
4.9.2. Cholesterol frakcji lipoprotein  
o małej gęstości
Większość cholesterolu znajdującego się w osoczu krwi 
jest normalnie przenoszona przez LDL i w szerokim zakresie 
stężenia cholesterolu obserwuje się silną dodatnią zależność 
między stężeniem cholesterolu całkowitego i LDL-C a ryzy-
kiem CVD [457]. Zależność ta występuje zarówno u osób bez 
CVD (kobiet i mężczyzn), jak i u pacjentów z jawną chorobą.
Uzyskano jednoznaczne dowody, że redukcja stężenia 
LDL-C zmniejsza ryzyko CVD: wyniki badań epidemiologicz-
nych, a także prób klinicznych z angiograficznymi lub klinicznymi 
punktami końcowymi potwierdzają, że zmniejszanie stężenia 
LDL-C ma zasadnicze znaczenie w prewencji CVD [42].
Metaanalizy licznych prób klinicznych dowodzą jedno-
znacznej zależności dawka–reakcja między zmniejszeniem 
stężenia LDL-C a redukcją ryzyka CVD. Każde obniżenie 
stężenia LDL-C o 1,0 mmol/l wiąże się ze zmniejszeniem 
umieralności z powodu CVD i częstości występowania nie-
prowadzących do zgonu MI o 20–25%. Ostatnio w próbach 
klinicznych potwierdzono, że redukcja stężenia LDL-C 
do £ 1,8 mmol/l (ok. 70 mg/dl) wiąże się z najmniejszym 
ryzykiem ponownych incydentów sercowo-naczyniowych 
w prewencji wtórnej [459]. U osób z grupy dużego ryzyka 
celem leczenia powinno zatem być zmniejszenie stężenia 
LDL-C < 1,8 mmol/l (ok. 70 mg/dl) lub o ≥ 50% w stosunku 
do wartości początkowej.
4.9.3. Apolipoproteina B
Ponieważ stężenie apoB (głównej apoproteiny atero-
gennych lipoprotein) było tak często oznaczane razem ze 
stężeniem LDL-C w badaniach z oceną klinicznych wyników 
leczenia, można posługiwać się stężeniem apoB zamiast 
stężenia LDL-C [475], ale nie ma ono dodatkowej wartości 
w ocenie ryzyka. Na podstawie dostępnych danych można 
przypuszczać, że stężenie apoB jest podobnym wskaźnikiem 
ryzyka jak stężenie LDL-C i lepszym wskaźnikiem adekwat-
ności leczenia powodującego obniżenie stężenia LDL-C 
[476]. Wydaje się również, że oznaczanie stężenia apoB jest 
mniej narażone na błędy laboratoryjne niż stężenia LDL-C, 
zwłaszcza u pacjentów z hipertriglicerydemią, a laboratoria 
mogłyby łatwo i niewielkim kosztem wprowadzić wystan-
daryzowane oznaczenia apoB. Obecnie stężenie apoB nie 
jest oznaczane w większości laboratoriów, ale jeżeli się je 
określa, to u pacjentów z grupy bardzo dużego lub dużego 
ryzyka CVD powinno ono wynosić odpowiednio < 80 mg/dl 
i < 100 mg/dl.
4.9.4. Triglicerydy
Hipertriglicerydemia jest istotnym niezależnym czyn-
nikiem ryzyka CVD, ale wydaje się, że ten związek nie jest 
tak silny jak w przypadku hipercholesterolemii [55]. Ryzyko 
wiąże się silniej z umiarkowaną niż bardzo ciężką hipertrigli-
cerydemią (> 10 mmol/l lub ok. 900 mg/dl), która z kolei jest 
czynnikiem ryzyka zapalenia trzustki. Nie przeprowadzono 
jednak randomizowanych prób klinicznych, które dostar-
czyłyby wystarczających dowodów, aby można było określić 
docelowe stężenie TG.
Obecnie wciąż uważa się, że stężenie TG na czczo 
> 1,7 mmol/l (ok. 150 mg/dl) jest wskaźnikiem zwiększonego 
ryzyka, ale stężenia £ 1,7 mmol/l nie stanowią celu leczenia 
opartego na dowodach naukowych. Uzyskano dane wskazu-
jące, że stężenie TG nie na czczo może być nawet lepszym 
parametrem pozwalającym przewidywać ryzyko CHD, po-
nieważ ludzie przez większość czasu nie są na czczo, tylko 
po posiłkach [477]. Nie zaleca się jednak oznaczania stężenia 
TG nie na czczo ze względu na brak standaryzacji.
4.9.5. Cholesterol frakcji lipoprotein  
o dużej gęstości
Małe stężenie HDL-C wykazuje niezależny związek 
z większym ryzykiem CVD i dlatego zostało uwzględnione 
w nowych tablicach ryzyka SCORE [478]. Współwystępowanie 
umiarkowanie zwiększonego stężenia TG i małego stężenia 
HDL-C jest bardzo częste u chorych z grupy dużego ryzyka 
z cukrzycą typu 2, otyłością brzuszną, opornością na insulinę, 
a także u osób nieaktywnych fizycznie. Jest to część triady za-
burzeń składu lipoprotein osocza, która obejmuje zwiększone 
stężenie TG, obecność małych, gęstych i bardzo aterogennych 
cząsteczek LDL i małe stężenie HDL-C. Małe stężenie HDL-C 
może nawet dorównywać hipercholesterolemii (ze względu 
na jednoczesne duże stężenie LDL-C) jako czynnik ryzyka 
CHD [479]. Wciąż nie ma jednak wystarczających dowodów 
naukowych, aby uznać jakąś wartość stężenia HDL-C za cel 
leczenia, chociaż stężenie HDL-C < 1,0 mmol/l (ok. 40 mg/dl) 
u mężczyzn i < 1,2 mmol/l (ok. 45 mg/dl) u kobiet może być 
uznawane za wskaźnik zwiększonego ryzyka.
4.9.6. Lipoproteina(a)
Lipoproteina(a) jest lipoproteiną o małej gęstości zawie-
rającą dodatkowe białko zwane apolipoproteiną(a). Duże 
stężenie Lp(a) wiąże się ze zwiększonym ryzykiem CHD 
i udaru niedokrwiennego, ale nie ma randomizowanych 
interwencji, które wykazałyby, że redukcja stężenia Lp(a) 
zmniejsza ryzyko CVD [480]. Obecnie nie ma uzasadnienia 
dla przesiewowego oznaczania stężenia Lp(a) w populacji 
ogólnej, a także dowodów, że jakąś wartość tego parametru 
należałoby uznać za cel leczenia.
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4.9.7. Stosunek stężenia apolipoproteiny B do 
apolipoproteiny A1
Apolipoproteina A1 (apoA1) jest główną apoproteiną 
HDL. Nie ulega wątpliwości, że stosunek stężenia apoB do 
stężenia apoA1 jest jednym z najsilniejszych wskaźników 
ryzyka [475, 481]. Wciąż nie ustalono jednak, czy ten 
parametr powinien być wykorzystywany jako cel lecze-
nia. Ponieważ oznaczenia apolipoprotein nie są dostępne 
wszystkim lekarzom w Europie, są droższe niż obecne 
wykorzystywane parametry lipidowe oraz nie dostarczają 
więcej informacji, ich stosowanie nie jest jeszcze powszech-
nie zalecane.
4.9.8. Obliczanie parametrów lipidowych
Cholesterol frakcji lipoprotein o małej gęstości
Stężenie LDL-C można oznaczać bezpośrednio, ale 
zwykle oblicza się je za pomocą wzoru Friedewalda [482]:
— w [mmol/l]: LDL-C = cholesterol całkowity – HDL-C – 
(0,45 × TG);
— w [mg/dl]: LDL-C = cholesterol całkowity – HDL-C – 
(0,2 × TG).
Te obliczenia są miarodajne tylko wtedy, gdy stężenie 
TG wynosi < 4,5 mmol/l (400 mg/dl), ponieważ stosunek 
zawartości TG do zawartości cholesterolu w lipoproteinach 
transportujących TG (VLDL i chylomikrony) zwiększa się 
stopniowo wraz ze wzrostem ciężkości hipertriglicerydemii.
Cholesterol innych frakcji poza lipoproteinami o dużej 
gęstości (nie-HDL)
Pojęcie cholesterolu nie-HDL (nie-HDL-C) obejmu-
je cholesterol zawarty w cząsteczkach LDL, lipoprotein 
o pośredniej gęstości i VLDL. Stężenie nie-HDL-C pozwala 
przewidywać ryzyko CVD w podobnym stopniu lub nawet 
lepiej niż stężenie LDL-C [483]. Punkty odcięcia stężenia 
LDL-C mogą być przenoszone na stężenie nie-HDL-C przez 
dodanie 0,8 mmol/l (30 mg/dl). Stężenie nie-HDL-C oblicza 
się, odejmując po prostu wartość stężenia HDL-C od stężenia 
cholesterolu całkowitego, i w przeciwieństwie do szacowania 
stężenia HDL-C nie jest konieczne, aby stężenie TG wynosiło 
< 4,5 mmol/l (ok. 400 mg/dl). Jest to zatem lepszy wskaźnik 
niż oszacowane stężenie LDL-C, zwłaszcza u osób z dużym 
stężeniem TG nie na czczo. Podobnie jak stężenie apoB, 
stężenie nie-HDL-C jest miarą stężenia aterogennych lipo-
protein w osoczu, ale parametr ten jest łatwiej dostępny niż 
oznaczenia stężenia apoB i apoA1.
4.9.9. Wykluczanie wtórnych zaburzeń lipidowych
Przed rozpoczęciem leczenia, zwłaszcza farmakoterapii, 
trzeba wykluczyć zaburzenia lipidowe wtórne do innych stanów, 
ponieważ leczenie choroby podstawowej często zmniejsza 
hiperlipidemię i żadna inna terapia hipolipemizująca nie jest 
potrzebna, w szczególności dotyczy to niedoczynności tarczycy.
Wtórne zaburzenia lipidowe mogą również być spo-
wodowane przez nadużywanie alkoholu, cukrzycę, zespół 
Cushinga, choroby wątroby i nerek, a także kilka leków 
(np. kortykosteroidy, izotretinoinę i etretinat, cyklosporynę). 
Pacjenci, u których mogą występować genetycznie uwarun-
kowane zaburzenia lipidowe, takie jak hipercholesterolemia 
rodzinna, powinni być w miarę możliwości kierowani do 
specjalistycznej oceny, która może obejmować ustalenie 
rozpoznania metodami genetyki molekularnej.
4.9.10. Kto powinien być leczony i jakie są cele 
terapii?
Uogólniając, stężenie cholesterolu całkowitego w osoczu 
powinno wynosić < 5 mmol/l (ok. 190 mg/dl), a stężenie 
LDL-C < 3 mmol/l (ok. 115 mg/dl). U osób z większym 
ryzykiem CVD wartości docelowe powinny być mniejsze 
(patrz niżej).
Grupą, w której leczenie jest najbardziej priorytetowe, 
są pacjenci z CVD niezależnie od stężenia lipidów [484]. 
U tych pacjentów z grupy bardzo dużego ryzyka sercowo-
-naczyniowego (patrz str. 22) docelowe stężenie LDL-C wynosi 
< 1,8 mmol/l (ok. 70 mg/dl), a jeżeli nie można osiągnąć 
tego celu leczenia, to należy dążyć do zmniejszenia stężenia 
LDL-C o ≥ 50%.
U chorych z grupy dużego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go (patrz str. 22) należy rozważyć docelowe stężenie LDL-C 
< 2,5 mmol/l (ok. 100 mg/dl).
U osób z grupy umiarkowanego ryzyka (ryzyko w skali 
SCORE od ≥ 1% do < 5%) należy rozważyć docelowe stę-
żenie LDL-C < 3,0 mmol/l (ok. 115 mg/dl).
U bezobjawowych osób pierwszym krokiem jest ocena 
całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego i identyfikacja tych 
elementów składowych ryzyka, które można zmodyfikować 
[42]. Ocenę ryzyka należy powtarzać w odstępach 5-letnich, 
jeżeli bezwzględne ryzyko sercowo-naczyniowe jest małe i/lub 
nie ma istotnych odchyleń od zalecanych wartości głównych 
czynników ryzyka.
Ocena ryzyka całkowitego nie odnosi się do pacjentów 
z hipercholesterolemią rodzinną, ponieważ stężenie choleste-
rolu całkowitego > 8 mmol/l (ok. 320 mg/dl) i stężenie LDL-C 
> 6 mmol/l (ok. 240 mg/dl) z definicji zalicza tych pacjentów 
do grupy dużego całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Hipercholesterolemia rodzinna jest stanem dziedziczonym 
w sposób dominujący, który występuje u ok. 1 na 500 osób 
pochodzenia europejskiego (w postaci heterozygotycznej), 
jest najczęściej spowodowana mutacją receptora LDL i cha-
rakteryzuje się bardzo dużym stężeniem LDL-C (zwykle 
5–10 mmol/l, czyli ok. 200–400 mg/dl) [42].
Korzyści z leczenia hipolipemizującego zależą od począt-
kowego ryzyka — im większe ryzyko, tym większe korzyści 
(tab. 16). Nie stwierdza się różnic korzyści ze zmniejszania 
stężenia cholesterolu między mężczyznami a kobietami oraz 
między młodszymi a starszymi grupami wiekowymi, nawet 
www.kardiologiapolska.pl
S 67Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. I)
u osób w wieku > 75 lat, chociaż korzyści u zdrowych kobiet 
nie zostały udowodnione [485].
Mimo że małe stężenie HDL-C jest niezależnym czynni-
kiem ryzyka CVD, nie zdefiniowano dotychczas celów terapii 
w odniesieniu do tego parametru, chociaż leczenie można 
rozważać, jeżeli stężenie HDL-C wynosi < 1,0 mmol/l (ok. 
40 mg/dl) u mężczyzn i < 1,2 mmol/l (ok. 45 mg/dl) u ko-
biet. Podobnie, aby rozważać terapię, stężenie TG na czczo 
powinno wynosić > 1,7 mmol/l (ok. 150 mg/dl).
4.9.11. Pacjenci z chorobą tętnic obwodowych
Choroba tętnic kończyn dolnych i choroba tętnic szyjnych 
wiążą się z ryzykiem równoważnym ryzyku w CHD, a więc 
leczenie hipolipemizujące jest zalecane u tych pacjentów 
niezależnie od stężenia lipidów [472, 486]. Sama zwiększona 
IMT w tętnicach szyjnych bez obecności blaszek miażdżyco-
wych nie jest jednak wskazaniem do terapii hipolipemizującej 
u osób bez udokumentowanej CVD ani innych czynników 
ryzyka.
Mimo że obecność tętniaka aorty brzusznej również 
wiąże się z ryzykiem równoważnym ryzyku w CHD, nie ma 
jednoznacznych dowodów, że leczenie statynami zmniejsza 
u tych pacjentów okołooperacyjną chorobowość i umieral-
ność z powodu CVD [220, 487]. Dotychczas nie udowod-
niono korzyści z terapii hipolipemizującej w przypadku miaż-
dżycy w innych tętnicach (np. w tętnicach siatkówki) [488].
4.9.12. Prewencja udaru mózgu
W przeciwieństwie do wcześniejszych obserwacji, wyniki 
niedawnych badań wykazały, że duże stężenie cholesterolu 
jest czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego, ale nie uda-
ru krwotocznego [489]. W głównych próbach klinicznych 
z użyciem statyn stwierdzono istotne zmniejszenie ryzyka 
udaru mózgu u pacjentów z CHD lub z grupy dużego ryzyka 
ze względu na redukcję częstości występowania udarów nie-
dokrwiennych [469]. Zwiększone stężenie TG i małe stężenie 
HDL-C również wiążą się z występowaniem udarów innych 
niż niedokrwienne [490, 491]. U osób z niedokrwienną cho-
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robą naczyniowo-mózgową należy zwracać równie baczną 
uwagę na leczenie nieprawidłowych stężeń lipidów w osoczu 
jak u pacjentów z CHD.
W prewencji udaru mózgu leczenie statynami należy roz-
poczynać u wszystkich osób z rozpoznaną chorobą o etiologii 
miażdżycowej, a także u pacjentów z grupy dużego ryzyka 
CVD. Po wystąpieniu incydentu naczyniowo-mózgowego 
podawanie statyn w celu zapobiegania dalszym incydentom 
sercowo-naczyniowym należy rozpoczynać u osób z wy-
wiadem udaru niedokrwiennego w mechanizmie innym niż 
zatorowość sercowopochodna lub incydentu przemijającego 
niedokrwienia ośrodkowego układu nerwowego, natomiast 
należy unikać stosowania statyn po udarze krwotocznym, 
chyba że stwierdza się chorobę o etiologii miażdżycowej lub 
duże ryzyko sercowo-naczyniowe.
4.9.13. Pacjenci z chorobą nerek
Przewlekła choroba nerek charakteryzuje się dyslipide-
mią mieszaną (duże stężenie TG, duże stężenie LDL-C i małe 
stężenie HDL-C [492]. Mikroalbuminuria jest czynnikiem 
ryzyka CVD, które zwiększa się progresywnie od prawidło-
wej GFR do schyłkowej niewydolności nerek. Przewlekłą 
chorobę nerek (w 2.–5. stadium, tj. z GFR < 90 ml/min/1,73 m2) 
uznaje się za stan związany z ryzykiem równoważnym ry-
zyku w CHD, a docelowe stężenie LDL-C u tych pacjentów 
zostało dostosowane do stopnia niewydolności nerek (patrz 
str. 22) [42].
Dawka statyny powinna być modyfikowana w zależności 
od GFR. Leczenie statyną korzystnie wpływa na rokowanie 
sercowo-naczyniowe w przewlekłej chorobie nerek 2. i 3. 
stopnia, a także spowalnia tempo pogarszania się czynności 
nerek [493].
4.9.14. Pacjenci po transplantacji
Zaburzenia lipidowe są częste u pacjentów po prze-
szczepieniu narządu ze względu na współwystępowanie 
czynników związanych z chorobą podstawową, stylem życia 
i stosowanym leczeniem, w tym immunosupresją. Zmniej-
szenie ryzyka CVD jest jednym z priorytetów w tej populacji 
i często konieczna jest farmakoterapia. Jako leki pierwszego 
rzutu zaleca się statyny.
Leczenie należy rozpoczynać od małych dawek, które 
następnie można ostrożnie zwiększać, zwracając uwagę 
na potencjalne interakcje lekowe, zwłaszcza u pacjentów 
otrzymujących cyklosporynę. U chorych, którzy nie tolerują 
statyn lub u których występuje istotna dyslipidemia i duże 
resztkowe ryzyko pomimo stosowania maksymalnej tole-
rowanej dawki statyny, można rozważać alternatywne lub 
dodatkowe leczenie: ezetimibem u pacjentów, u których 
głównym zaburzeniem lipidowym jest duże stężenie LDL-C, 
natomiast fibratem (z zachowaniem ostrożności, jeżeli lek 
ten stosuje się w połączeniu ze statyną) lub niacyną u osób 
z hipertriglicerydemią i/lub małym stężeniem HDL-C [494].
4.9.15. Pacjenci z ostrym zespołem wieńcowym
U wszystkich pacjentów z ACS należy jak najwcześniej 
— jeszcze podczas hospitalizacji — rozpoczynać leczenie 
dużą dawką statyny, dążąc do osiągnięcia stężenia LDL-C 
< 1,8 mmol/l (ok. 70 mg/dl) [466,467]. Wczesna farmakote-
rapia powinna być połączona ze skutecznymi zmianami stylu 
życia, zwłaszcza poradnictwem żywieniowym po wypisie ze 
szpitala. Stężenia lipidów we krwi należy skontrolować po 4–6 
tygodniach od wystąpienia ACS, aby ustalić, czy osiągnięto 
docelowe wartości i czy trzeba kontynuować przyjmowanie 
tej samej dawki lub też dawkę należy odpowiednio zmody-
fikować.
4.9.16. Leki
Do obecnie dostępnych leków hipolipemizujących należą 
inhibitory reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylokoenzymu 
A (statyny), fibraty, leki wiążące kwasy żółciowe (żywice jono-
wymienne), niacyna (kwas nikotynowy) i selektywne inhibitory 
wchłaniania cholesterolu (np. ezetimib).
Poprzez redukcję stężenia LDL-C statyny zmniejszają 
chorobowość i umieralność z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, a także potrzebę wykonywania interwencji 
wieńcowych [166, 436]. Wydaje się, że statyny stosowane 
w dawkach, które zmniejszają stężenie LDL-C o 50%, 
hamują również progresję miażdżycy tętnic wieńcowych 
lub nawet przyczyniają się do jej regresji [495]. Leki z tej 
grupy powinno się zatem stosować jako preparaty pierw-
szego wyboru u pacjentów z hipercholesterolemią lub 
hiperlipidemią mieszaną.
Niekiedy podczas leczenia dochodzi do wzrostu aktyw-
ności enzymów wątrobowych we krwi, który w większości 
przypadków jest odwracalny. U 5–10% pacjentów otrzymują-
cych statyny rozwija się miopatia, natomiast rabdomioliza jest 
niezwykle rzadka. Ryzyko miopatii można zminimalizować 
poprzez identyfikację pacjentów szczególnie narażonych 
na to powikłanie i/lub poprzez unikanie interakcji statyn 
z określonymi lekami (tab. 17). Ponieważ statyny stosuje się 
długoterminowo, należy zwracać szczególną i ciągłą uwagę 
na możliwe interakcje z innymi lekami, ponieważ u wielu 
pacjentów farmakoterapię prowadzi się z powodu chorób 
współistniejących [496].
Uogólniając, profil bezpieczeństwa statyn jest możliwy 
do zaakceptowania, a wcześniejsze obserwacje, że leczenie 
hipolipemizujące może przyczyniać się do wzrostu umie-
ralności z przyczyn innych niż sercowo-naczyniowe (np. 
nowotwory, samobójstwa, depresja) lub występowania za-
burzeń psychicznych, nie zostały potwierdzone. Donoszono 
o zwiększaniu się stężenia glukozy we krwi i stężenia HbA1c, 
tj. wzroście ryzyka cukrzycy typu 2, jako możliwych niepo-
żądanych następstwach długoterminowego leczenia statyną, 
ale u ogromnej większości pacjentów korzyści ze stosowania 
statyn zdecydowanie przeważają zagrożenie związane z tą 
terapią [497, 498].
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Jeżeli chodzi o inne leki poza statynami, to selektyw-
ne inhibitory wchłaniania cholesterolu nie są stosowane 
w monoterapii w celu zmniejszania stężenia LDL-C. Leki 
wiążące kwasy żółciowe również obniżają stężenie chole-
sterolu całkowitego i LDL-C, ale na ogół zwiększają stężenie 
TG. Fibraty i niacynę stosuje się głównie w celu redukcji 
stężenia TG i zwiększenia stężenia HDL-C, natomiast oleje 
rybne (kwasy tłuszczowe z grupy omega-3) w dawkach 
2–4 g/d. wykorzystuje się w celu zmniejszenia stężenia 
TG [479, 499].
Jeżeli stężenie TG > 10 mmol/l (ok. 900 mg/dl), w celu 
zapobiegania zapaleniu trzustki należy je zmniejszyć nie tylko 
za pomocą leków, ale również poprzez ograniczenie spożycia 
alkoholu, leczenie cukrzycy insuliną, przerwanie podawania 
estrogenów itd. W rzadko spotykanych przypadkach pacjen-
tów z ciężką pierwotną hipertriglicerydemią jest konieczne 
całkowite powstrzymanie się od spożywania alkoholu i znacz-
ne ograniczenie spożycia długołańcuchowych tłuszczów 
pochodzenia zarówno zwierzęcego, jak i roślinnego. Lekami 
z wyboru u tych osób są fibraty, a jeżeli nie uda się uzyskać 
odpowiedniego zmniejszenia stężenia TG, do fibratu można 
dodać kwasy tłuszczowe z grupy omega-3 w postaci preparatu 
przepisywanego na receptę.
4.9.17. Skojarzenia leków
U chorych z zaburzeniami lipidowymi, zwłaszcza u osób 
z rozpoznaną CVD, cukrzycą lub bezobjawowych pacjentów 
z grupy dużego ryzyka, nie zawsze udaje się osiągnąć cele 
terapii. Konieczne może więc być leczenie skojarzone.
Połączenie statyny i leku wiążącego kwasy żółciowe oraz 
połączenie statyny i ezetimibu można wykorzystywać w celu 
większego zmniejszenia stężenia LDL-C, niż byłoby to moż-
liwe za pomocą każdego z tych leków osobno. Inną zaletą 
terapii skojarzonej jest to, że można stosować mniejsze dawki 
statyn, co zmniejsza ryzyko działań niepożądanych związane 
z przyjmowaniem dużych dawek. Zanim jednak zastosuje się 
leczenie skojarzone, statyny powinny być podawane w naj-
większych tolerowanych dawkach, z zamiarem osiągnięcia 
docelowego stężenia LDL-C [500].
Połączenie niacyny i statyny zwiększa stężenie HDL-C 
i zmniejsza stężenie TG bardziej niż każdy z tych leków 
osobno, ale głównym działaniem niepożądanym niacyny 
jest zaczerwienienie skóry, co może wpływać na współpra-
cę pacjentów. Dodanie laropiprantu do niacyny mogłoby 
pomóc w redukcji częstości występowania tego działania 
niepożądanego.
Fibraty, zwłaszcza fenofibrat, nie tylko mogą być przy-
datne w obniżaniu dużego stężenia TG i zwiększaniu małego 
stężenia HDL-C, ale również mogą powodować dodatkową 
redukcję stężenia LDL-C, kiedy stosuje się je razem ze statyną. 
Kiedy przepisuje się taką kombinację, należy unikać podawa-
nia innych leków metabolizowanych przez cytochrom P450. 
Fibraty najlepiej jest przyjmować rano, a statyny wieczorem, 
aby zminimalizować nakładanie się na siebie maksymalnych 
stężeń obu leków i zmniejszyć ryzyko miopatii. Pacjentów 
należy poinformować o objawach ostrzegawczych (bóle 
mięśniowe), mimo że te działania niepożądane występują 
bardzo rzadko. Zaleca się unikanie dołączania gemfibrozylu 
do statyny.
Jeżeli nawet w trakcie stosowania maksymalnych dawek 
leków hipolipemizujących lub leczenia skojarzonego nie udaje 
się osiągnąć docelowych wartości parametrów lipidowych, 
pacjenci wciąż odnoszą korzyści z terapii w stopniu wynika-
jącym ze zmniejszenia zaburzeń lipidowych. U takich osób 
zwrócenie szczególnej uwagi na inne czynniki ryzyka może 
ułatwić zmniejszenie całkowitego ryzyka.
4.9.18. Afereza lipoprotein o małej gęstości
Rzadko spotykane przypadki pacjentów z ciężką hi-
percholesterolemią, zwłaszcza homozygotyczną postacią 
hipercholesterolemii rodzinnej, wymagają specjalistycznej 
oceny w celu ustalenia potrzeby aferezy LDL. Ta wymagająca 
i kosztowna, ale skuteczna metoda polega na pozaustrojowym 
usuwaniu LDL z osocza, a zabiegi te wykonuje się co 1–2 
tygodnie. Aferezę LDL należy łączyć ze stosowaniem leków 
hipolipemizujących.
Najważniejsze nowe informacje
— Zaleca się, aby głównym parametrem lipidowym wyko-
rzystywanym do przesiewowej oceny i szacowania ryzyka, 
a także służącym jako cel leczenia było stężenie LDL-C.
— Stężenie HDL-C również jest silnym czynnikiem ryzyka 
i zaleca się wykorzystywanie tego parametru do szaco-
wania ryzyka, ale nie jako cel terapii.
Luki w dowodach
— Wciąż nie ma wystarczających dowodów, aby uznać 
jakiekolwiek stężenie TG lub HDL-C za cel leczenia, 
Tabela 17. Wybrane leki mogące zwiększać ryzyko miopatii  
i rabdomiolizy, jeżeli stosuje się je jednocześnie ze statyną (inhi-
bitory/substraty CYP3A4 bądź inne mechanizmy)
Cyklosporyna, takrolimus
Makrolidy (azytromycyna, klarytromycyna, erytromycyna)
Leki przeciwgrzybicze z grupy pochodnych azolowych  
(itrakonazol, ketokonazol, flukonazol)
Antagoniści wapnia (mibefradil, diltiazem, werapamil)
Nefazodon
Inhibitory proteazy HIV (amprenawir, indinawir, nelfinawir, 
ritonawir, sakwinawir)
Sildenafil
Inne (digoksyna, niacyna, fibraty — zwłaszcza gemfibrozyl)
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którego osiągnięcie spowodowałoby zmniejszenie czę-
stości występowania incydentów sercowo-naczyniowych 
i umieralności z tego powodu.
— Nie ma wystarczających dowodów potwierdzających, że 
zmniejszanie stężenia Lp(a) w sytuacji, w której stosuje 
się już leczenie statyną, może zmniejszyć ryzyko CVD.
— Stężenie nie-HDL-C jest lepszym wskaźnikiem niż obli-
czone (oszacowane) stężenie LDL-C, ale na razie nie ma 
informacji na temat praktycznych skutków tej przewagi.
— Nie ma dowodów, czy pewne produkty żywnościowe 
zaliczane do tzw. żywności funkcjonalnej (functional 
foods), które działają hipolipemizująco, mogą zmniejszać 
ryzyko CVD.
— Nie ma wystarczających dowodów potwierdzających, że 
skojarzona terapia różnymi lekami hipolipemizującymi 
może zmniejszyć ryzyko incydentów sercowo-naczynio-
wych i umieralności z tego powodu.
4.10. leki przeciWkrzepliWe
4.10.1. Leczenie przeciwpłytkowe u osób bez  
jawnej choroby układu sercowo-naczyniowego
Prewencję pierwotną u osób bez jawnej CVD, w tym cho-
roby naczyniowo-mózgowej, oceniono w systematycznym prze-
glądzie 6 prób klinicznych z udziałem 95 000 osób, w których 
porównywano grupę długoterminowo przyjmującą ASA z grupą 
kontrolną. W tym przeglądzie Antithrombotic Trialists’ Collabo-
ration stwierdzono zmniejszenie ryzyka poważnego incydentu 
naczyniowego o 12%, z 0,57% do 0,51% rocznie [507], które 
wynikało głównie ze zmniejszenia częstości występowania nie-
prowadzących do zgonu MI. Zaobserwowano również niewielki 
wzrost częstości występowania udarów krwotocznych i redukcję 
częstości występowania udarów niedokrwiennych. Wypadkowy 
wpływ na występowanie udaru mózgu nie był istotny statystycz-
nie. Częstość występowania poważnych krwawień z przewodu 
pokarmowego i krwawień pozaczaszkowych zwiększyła się 
o 0,03% rocznie. Przyjmowanie ASA nie zmieniało ryzyka zgo-
nu z przyczyn naczyniowych. Nie można zalecać stosowania 
ASA w prewencji pierwotnej ze względu na zwiększone ryzyko 
poważnych krwawień. W badaniu Clopidogrel for High Athe-
rothrombotic Risk and Ischemic Stabilisation, Management, and 
Avoidance (CHARISMA) oceniono klopidogrel w porównaniu 
z ASA u osób z wieloma czynnikami ryzyka i nie stwierdzono 
istotnych korzyści [514].
4.10.2. Leczenie przeciwpłytkowe u osób z jawną 
chorobą układu sercowo-naczyniowego
W stanie ostrego niedokrwienia mózgu stosowanie ASA 
zmniejszyło ryzyko nowych incydentów naczyniowych w cią-
gu 2–4 tygodni (RR 0,78; 95% CI 0,76–0,80), zapobiegając 
4 ponownym udarom i 5 zgonom z przyczyn naczyniowych 
na 1000 leczonych pacjentów [515].
Zalecenia dotyczące leczenia przeciwkrzepliwego
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
W ostrej fazie ostrego zespołu wieńcowego i przez następne 12 miesięcy zaleca 
się podwójne leczenie przeciwpłytkowe nowszym inhibitorem receptora P2Y12 
(tikagrelorem lub prasugrelem) w połączeniu z ASA, chyba że taka terapia jest 
przeciwwskazana, np. z powodu nadmiernego ryzyka krwawienia
I B Silne [501–503]
U pacjentów, którzy nie mogą otrzymywać tikagreloru lub prasugrelu, zaleca się 
klopidogrel (dawka nasycająca 600 mg, następnie 75 mg/d.) 
I A Silne [504, 505]
W prewencji wtórnej w fazie przewlekłej (> 12 miesięcy) po zawale serca zaleca się ASA I A Silne [506, 507]
U pacjentów po incydencie przemijającego niedokrwienia ośrodkowego układu 
nerwowego lub udarze niedokrwiennym w mechanizmie innym niż zatorowość 
sercowopochodna zaleca się prewencję wtórną za pomocą dipirydamolu w połą-
czeniu z ASA lub samego klopidogrelu 
I A Silne [508–511]
W przypadku nietolerancji dipirydamolu (z powodu bólów głowy) lub klopidogrelu 
zaleca się stosowanie samego ASA
I A Silne [506, 507]
U pacjentów z incydentami niedokrwienia mózgu w mechanizmie innym niż zato-
rowość sercowopochodna leczenie przeciwzakrzepowe nie ma przewagi nad ASA 
i nie jest zalecane
III B Słabe [512, 513]
Nie można zalecić stosowania ASA lub klopidogrelu u osób bez CVD, w tym choroby 
mózgowo-naczyniowej, ze względu na zwiększone ryzyko poważnych krwawień
III B Słabe [507]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE 
ASA — kwas acetylosalicylowy; CVD — choroba układu sercowo-naczyniowego
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Po epizodzie ostrego niedokrwienia mięśnia sercowego 
[niestabilna dławica piersiowa, NSTEMI, MI z uniesieniem 
odcinka ST (STEMI)] podwójne leczenie przeciwpłytkowe 
klopidogrelem i ASA zmniejszyło ryzyko MI, udaru mózgu lub 
zgonu w ciągu 14 dni z 10,1% do 9,2% (p = 0,002) u osób 
z STEMI [badanie Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial 
Infarction Trial (COMMIT)] [504], a także z 6,4% do 4,5% 
(p = 0,03) w ciągu 8 miesięcy u pacjentów z NSTEMI [badanie 
Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events 
(CURE)] [505].
U chorych z ACS, u których zaplanowano wczesną 
strategię inwazyjną, podwójne leczenie przeciwpłytkowe 
obejmujące nowszy inhibitor receptora P2Y12 (tikagrelor lub 
prasugrel) dołączany do ASA miało przewagę nad połącze-
niem klopidogrelu z ASA. Wśród pacjentów otrzymujących 
tikagrelor przez 12 miesięcy złożony punkt końcowy obej-
mujący zgony z przyczyn naczyniowych, MI i udary mózgu 
wystąpił u 9,8% osób w porównaniu z 11,7% u pacjentów 
otrzymujących klopidogrel (HR 0,84; 95% CI 0,77–0,92; 
p < 0,001). Nie stwierdzono istotnej różnicy w częstości 
występowania poważnych krwawień [501–503].
W przypadku leczenia prasugrelem główny punkt koń-
cowy w ocenie skuteczności leczenia wystąpił u 9,9% osób 
w porównaniu z 12,1% u pacjentów otrzymujących klopi-
dogrel (HR 0,81; 95% CI 0,73–0,90; p < 0,001). Ryzyko 
poważnych krwawień było większe wśród chorych leczonych 
prasugrelem [501].
W długoterminowej prewencji wtórnej po MI, 
udarze mózgu lub u pacjentów z chorobą tętnic obwo-
dowych najlepiej zbadanym lekiem jest ASA. W meta-
analizie 16 prób klinicznych z udziałem 17 000 osób, 
przeprowadzonej przez Antithrombotic Trialists’ Colla-
boration w 2009 r. [507], stwierdzono, że wiązało się 
z występowaniem poważnych incydentów naczyniowych 
u 6,7% pacjentów rocznie v. 8,2% w grupie kontrolnej; 
łączne ryzyko udaru mózgu wyniosło 2,08% rocznie 
v. 2,59% (p = 0,002), a ryzyko incydentów wieńcowych 
4,3% rocznie v. 5,3% (p = 0,0001). Stosowanie ASA wią-
zało się ze zmniejszeniem umieralności ogólnej o 10% 
(RR 0,90; 95% CI 0,82–0,99), a także z istotnym wzro-
stem częstości występowania poważnych krwawień, 
jednak korzyści z podawania ASA przeważały nad ryzy-
kiem krwawienia.
U pacjentów po przebytym MI, udarze mózgu lub 
z chorobą tętnic obwodowych klopidogrel porównano 
z ASA w badaniu Clopidogrel versus Aspirin in Patients at 
Risk of Ischemic Events (CAPRIE) [509] i wykazano niewielką 
przewagę klopidogrelu — częstość występowania poważ-
nych incydentów naczyniowych wyniosła rocznie 5,32% 
w grupie klopidogrelu v. 5,83% w grupie ASA (p = 0,043). 
Stosowanie ASA wiązało się z nieco większą częstością 
występowania krwawień.
Podwójne leczenie przeciwpłytkowe klopidogrelem i ASA 
w porównaniu ze stosowaniem samego ASA u pacjentów po 
incydencie przemijającego niedokrwienia ośrodkowego układu 
nerwowego lub udarze niedokrwiennym wiązało się z większą 
częstością występowania poważnych krwawień w badaniu 
Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in High-risk 
Patients with Recent Transient Ischaemic Attack or Ischaemic 
Stroke (MATCH) [510] i nie jest zalecane w niedokrwieniu mózgu.
U pacjentów po wcześniejszym udarze niedokrwiennym 
w mechanizmie innym niż zatorowość sercowopochodna 
podwójne leczenie przeciwpłytkowe dipirydamolem i ASA 
miało przewagę nad stosowaniem samego ASA [511]. U takich 
pacjentów doustni antagoniści witaminy K nie mają przewagi 
nad ASA, natomiast ich stosowanie wiąże się z większym 
ryzykiem krwawienia [512, 513].
U pacjentów po udarze niedokrwiennym bezpośrednie 
porównanie połączenia dipirydamolu z ASA i samego klopi-
dogrelu [508] wykazało, że oba te schematy leczenia wiązały 
się z podobną częstością występowania ponownych udarów, 
w tym udarów krwotocznych (916 v. 898; HR 1,01; 95% CI 
0,92–1,11). W grupie leczonej dipirydamolem i ASA stwier-
dzono większą częstość występowania poważnych krwawień 
(4,1% v. 3,6%). Udar mózgu, MI lub zgon z przyczyn naczy-
niowych wystąpiły u 13,1% pacjentów w każdej z grup. Oba 
te schematy terapii można uznać za równoważne.
W niniejszych wytycznych na temat prewencji nie omó-
wiono zaleceń dotyczących stosowania leków kardioprotek-
cyjnych po ACS — odpowiednie informacje przedstawiono 
w wytycznych dotyczących leczenia tego stanu.
4.10.3. Leczenie przeciwkrzepliwe  
w migotaniu przedsionków
Udar mózgu jest najpoważniejszym powikłaniem migota-
nia przedsionków. U pacjentów hospitalizowanych z powodu 
ostrego udaru niedokrwiennego arytmia ta pozostaje często 
nierozpoznana i nieleczona. Zalecenia dotyczące terapii 
przeciwkrzepliwej powinny się opierać na obecności (lub 
niewystępowaniu) czynników ryzyka udaru mózgu i innych in-
cydentów zakrzepowo-zatorowych. Szczegółowe informacje 
można znaleźć w wytycznych Grupy Roboczej Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego ds. Leczenia Migotania Przed-
sionków (Task Force for the Management of Atrial Fibrillation 
of the European Society of Cardiology) [516, 517].
Najważniejsze nowe informacje
— U pacjentów z ACS podwójne leczenie przeciwpłytkowe 
nowszym inhibitorem receptora P2Y12 i ASA ma prze-
wagę nad połączeniem klopidogrelu z ASA.
Luki w dowodach
— Długoterminowe doświadczenie ze stosowaniem nowych 
leków przeciwpłytkowych jest wciąż ograniczone.
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4.11. przyjMoWanie przepisanych lekóW
Główne przesłania
— Stopień przestrzegania zaleceń lekarskich dotyczących 
farmakoterapii u osób z grupy dużego ryzyka i pacjentów 
z CVD jest wciąż mały.
— Kilka rodzajów interwencji skutecznie poprawia współ-
pracę pacjentów w zakresie przyjmowania przepisanych 
leków.
4.11.1. Dlaczego pacjenci nie przyjmują  
przepisanych leków?
W wielu badaniach wykazano, że stopień przestrzegania 
zaleceń lekarskich dotyczących farmakoterapii u osób z grupy 
dużego ryzyka i pacjentów z CVD jest mały, co powoduje 
pogorszenie rokowania oraz zwiększa koszty opieki zdrowot-
nej. Na przykład, po miesiącu od wystąpienia MI 25–30% 
pacjentów nie przyjmuje już co najmniej 1 zaleconego leku, 
a w miarę upływu czasu stopień przestrzegania zaleceń lekar-
skich dotyczących farmakoterapii stopniowo się zmniejsza. Po 
roku mniej niż 50% pacjentów podaje, że wciąż przyjmuje 
statyny, beta-adrenolityki lub leki hipotensyjne [518, 519].
Przyczyny tej słabej współpracy pacjentów są różne. Jak 
przedstawiono w tabeli 18, WHO podzieliła potencjalne 
przyczyny nieprzyjmowania zaleconych leków na 5 szerokich 
kategorii, które obejmują czynniki związane z systemem 
opieki zdrowotnej, stanem klinicznym, pacjentem, leczeniem 
i sytuacją społeczno-ekonomiczną [518].
Nieprzyjmowanie zaleconych leków ze względu na 
koszty jest ważnym problemem w wielu systemach opieki 
zdrowotnej, zwłaszcza u osób w podeszłym wieku i pacjentów 
charakteryzujących się niskim statusem społeczno-ekonomicz-
nym. Na przykład, u weteranów w Stanach Zjednoczonych 
stopień współpracy w zakresie przyjmowania przepisanych 
leków hipolipemizujących zmniejszał się wraz ze wzrostem 
płatności ze strony pacjentów [521]. Nawet wprowadzenie 
części D programu Medicare w celu pokrycia podstawowych 
wydatków na leki nie spowodowało zmniejszenia stopnia, 
w jakim najciężej chorzy świadczeniobiorcy nie przyjmowali 
zaleconych leków ze względu na koszty. Depresja również 
zwiększa ryzyko nieprzyjmowania przepisanych leków, po-
wodując jego podwojenie nawet po uwzględnieniu wieku, 
pochodzenia etnicznego, wykształcenia, wsparcia społeczne-
go i wskaźników ciężkości choroby serca [522].
Przyczyny nieprzyjmowania przepisanych leków wykazu-
ją tendencję do grupowania się: np. złożony schemat leczenia 
może być ważny u osób z przewlekłą, bezobjawową chorobą 
lub wieloma czynnikami ryzyka, którym brakuje motywacji 
Zalecenia dotyczące współpracy pacjentów w zakresie przyjmowania przepisanych leków
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Lekarze muszą oceniać przyjmowanie przepisanych leków i identyfikować przy-
czyny ich nieprzyjmowania, aby móc dostosowywać dalsze interwencje  
do potrzeb pacjentów lub osób z grupy ryzyka
I A Silne [518–520]
W praktyce klinicznej zaleca się redukcję do najmniejszego możliwego poziomu 
liczby dawek, które musi przyjmować pacjent. Ponadto należy wprowadzać 
regularną kontrolę i zwrotne wsparcie. Jeżeli jest to możliwe, w przypadku 
utrzymywania się słabej współpracy pacjenta w zakresie przyjmowania przepisa-
nych leków należy oferować interwencje obejmujące wiele sesji lub skojarzone 
interwencje behawioralne
IIa A Silne [520]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
Tabela 18. Przyczyny nieprzyjmowania przepisanych leków 






Zła jakość relacji lekarz–pacjent; niedostatecz-
na wiedza na temat leku i/lub mała akceptacja 
wytycznych; niewłaściwe komunikowanie się 
(np. ograniczone, złożone lub sprzeczne rady); 
brak dostępu do opieki zdrowotnej;  
brak ciągłości opieki
Stan kliniczny Bezobjawowa przewlekła choroba (brak fizycz-
nych wskaźników choroby); współistniejące 
zaburzenia psychiczne (np. depresja)
Pacjent Niesprawność fizyczna (np. zaburzenia wzroku 
lub niesprawność manualna); zaburzenia czyn-
ności poznawczych; czynniki psychologiczne/be-
hawioralne (np. brak motywacji, mała sprawność 
pacjenta, impulsywność); młodszy wiek





Słabe umiejętności czytania i pisania; duże 
koszty leków; niewielkie wsparcie społeczne
www.kardiologiapolska.pl
S 73Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. I)
i pełnego zrozumienia znaczenia zaleconej terapii. Taka 
sytuacja stawia duże wymagania lekarzowi, który powinien 
przedstawić pacjentowi jednoznaczne i zrozumiałe wskazów-
ki oraz zapewnić ciągłość leczenia [519]. Lekarze mogą jednak 
nie przekazywać ważnych informacji dotyczących stosowania 
leków (np. na temat możliwych działań niepożądanych, do-
tyczących częstotliwości lub pory przyjmowania dawek leku 
oraz czasu trwania leczenia) [523]. Istnieje zatem potrzeba 
szkolenia lekarzy w zakresie identyfikacji czynników ryzyka 
nieprzestrzegania zaleceń terapeutycznych przez pacjentów 
i podejmowania działań sprzyjających zwiększeniu stopnia 
przyjmowania przepisanych leków.
W niedawnym przeglądzie systematycznym wykazano, 
że kilka rodzajów interwencji skutecznie poprawia prze-
strzeganie zaleceń terapeutycznych przez pacjentów w le-
czeniu chorób przewlekłych, chociaż wielkość wpływu tych 
interwencji na stopień przyjmowania przepisanych leków 
była różna, podobnie jak kliniczne wyniki terapii [520]. Już 
samo zmniejszenie liczby dawek, które musi przyjmować 
pacjent, miało duży wpływ (wielkość efektu 0,89–1,20), na-
tomiast dla innych interwencji, takich jak regularna kontrola 
i zwrotne wsparcie (wielkość efektu 0,27–1,2), informowanie 
podczas wielu sesji (wielkość efektu 0,35–1,13) i skojarzone 
interwencje behawioralne (wielkość efektu 0,43–1,20), uzy-
skano zróżnicowane szacunki wielkości efektu, od małego 
do dużego [520].
W praktyce klinicznej lekarze powinni oceniać przyjmo-
wanie przez pacjentów przepisanych leków, identyfikować 
przyczyny możliwego nieprzestrzegania zaleceń lekarskich 
dotyczących tej kwestii, a także dążyć do poprawy stopnia współ-
pracy pacjentów w zakresie przyjmowania przepisanych leków, 
podejmując działania zgodnie z uznanymi zasadami (tab. 19).
Ponadto, ponieważ przestrzeganie zaleceń dotyczą-
cych przyjmowania placebo również zwiększa przeżywal-
ność [524], lekarze powinni zdawać sobie sprawę z tego, że 
przyjmowanie przepisanych leków zgodnie z zaleceniami 
może odzwierciedlać ogólnie korzystniejsze zachowania 
zdrowotne. Należy więc podejmować również bardziej 
ogólne działania na rzecz zwiększenia stopnia przyjmowa-
nia przepisanych leków i poprawy zachowań zdrowotnych 
(patrz część 4.1).
U osób z grupy dużego ryzyka sercowo-naczyniowego 
zmniejszenie liczby przyjmowanych dawek może wymagać 
stosowania leków złożonych, co zaowocowało pracami 
nad preparatami wieloskładnikowymi (polypill) [525, 526]. 
Ostatnio w randomizowanej próbie klinicznej II fazy u osób 
w średnim wieku bez CVD wykazano, że za pomocą prepa-
ratu wieloskładnikowego (Polycap) można w dogodny sposób 
ograniczać wiele czynników ryzyka jednocześnie [527].
Najważniejsze nowe informacje
— Dostępne dowody wskazują, że najbardziej skuteczną 
pojedynczą metodą poprawy współpracy pacjentów 
w zakresie przyjmowania przepisanych leków jest zmniej-
szenie liczby dawek, które musi stosować chory.
Luki w dowodach
— Dostępne są ograniczone dane na temat tego, które 
interwencje są najbardziej skuteczne w poszczególnych 
grupach pacjentów (np. u osób młodszych w porów-
naniu ze starszymi, mężczyzn w porównaniu z kobie-
tami, osób o wysokim lub niskim statusie społeczno- 
-ekonomicznym).
— Preparaty wieloskładnikowe (polypill) wymagają dalszej 
oceny, zanim będzie można uznać, że można je stosować 
rutynowo.
5. Gdzie powinny być oferowane 
programy prewencji?
Główne przesłanie
— Zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet choroby serca i na-
czyń są najważniejszą przyczyną zgonów, której często 
można zapobiegać!
Wprowadzenie
Jak wspomniano w części 2, prewencję CVD powinno 
się prowadzić przez całe życie: najlepiej byłoby rozpo-
czynać ją jeszcze przed urodzeniem poprzez edukację 
młodych rodziców i kontynuować w wieku przedszkolnym, 
a potem na kolejnych szczeblach systemu szkolnictwa. 
Tabela 19. Zalecenia dotyczące zwiększania stopnia współpra-
cy pacjentów w zakresie przyjmowania przepisanych leków
• Należy przekazywać jednoznaczne informacje na temat 
korzyści ze stosowania leków, ich możliwych działań niepo-
żądanych, a także czasu trwania leczenia i właściwej pory 
przyjmowania leku
• Należy brać pod uwagę zwyczaje i preferencje pacjentów
• Należy zmniejszać do najmniejszego możliwego poziomu 
liczbę dawek, które musi przyjmować pacjent
• Należy pytać pacjentów w sposób pozbawiony elementu 
oceny, jak sprawdza się u nich dany lek, a także omawiać 
możliwe przyczyny nieprzyjmowania leków (np. działania 
niepożądane, obawy pacjentów)
• Należy prowadzić regularną kontrolę i zwrotne wsparcie
• Jeśli lekarz nie ma czasu na powyższe działania, należy anga-
żować w nie asystentów lekarzy i/lub odpowiednio przeszko-
lone pielęgniarki, jeżeli tylko jest to potrzebne i możliwe
• W przypadku utrzymywania się słabej współpracy pacjenta 
w zakresie przyjmowania przepisanych leków należy oferować 
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W tej fazie należy kłaść nacisk nie na prewencję chorób, 
ale na przyjemności wynikające ze zdrowego odżywiania 
się, a także uczucie radości i dobre samopoczucie w związ-
ku z aktywnością fizyczną. Począwszy od szóstej klasy 
(w wieku 11–12 lat lub nawet wcześniej w zależności od 
środowiska społecznego), należy aktywnie zachęcać młode 
osoby do niepalenia tytoniu.
W wieku dorosłym, w zależności od systemu opieki 
zdrowotnej, dostępne są różne możliwości propagowania 
prewencji dostosowanej do poziomu ryzyka: działania po-
dejmowane przez pielęgniarki, prewencja prowadzona przez 
lekarzy ogólnych i kardiologów, programy szpitalne i programy 
ukierunkowane na całe społeczeństwo.
Również działania legislacyjne, takie jak ograniczanie 
stosowania kwasów tłuszczowych z grupy trans lub ochrona 
osób niepalących przed biernym paleniem, zakazywanie 
reklam produktów tytoniowych, a także programy zwięk-
szania świadomości czynników ryzyka prowadzone przez 
organizacje pozarządowe i towarzystwa medyczne, mogą 
uzupełniać się wzajemnie w dążeniu do poprawy stanu 
zdrowia populacji.
Wykazano, że po wystąpieniu incydentu sercowo-naczy-
niowego szczególnie ważne i efektywne kosztowo są działania 
z zakresu prewencji wtórnej podejmowane w ramach usys-
tematyzowanego programu rehabilitacji.
Wszystkie te programy odgrywają ważną rolę w prewencji 
CVD, ale w celu poprawy stanu zdrowia obywateli i całych 
społeczeństw nie można polegać tylko na systemie opieki 
zdrowotnej. Jak sformułowali to Brown i O’Connor [529]: 
„Jako personel opieki zdrowotnej oraz obywatele musimy 
kształtować zdrowe społeczności i uczynić prewencję ele-
mentem codziennego życia”.
Najważniejsze nowe informacje
— Prawny zakaz palenia w miejscach publicznych spowo-
dował zmniejszenie zapadalności na MI.
5.1. preWencja chorób serca i naczyń 
W podstaWoWej opiece zdroWotnej: 
rola pielęgniarek
Główne przesłanie
— Programy prewencji koordynowane przez pielęgniarki 
są skuteczne w różnorodnych warunkach i miejscach 
prowadzenia praktyki.
Modele opieki sprawowanej pod nadzorem pielęgnia-
rek przeanalizowano w kilku randomizowanych próbach 
klinicznych dotyczących prewencji wtórnej, w których wy-
kazano istotną poprawę czynników ryzyka, tolerancji wysiłku 
fizycznego, kontroli glikemii i właściwego stosowania leków, 
a także zmniejszenie częstości występowania incydentów 
sercowych oraz umieralności z tego powodu, regresję miaż-
dżycy i poprawę postrzegania własnego stanu zdrowia przez 
pacjentów w porównaniu ze zwykłą opieką [530, 531]. W in-
nych badaniach wykazano skuteczność przychodni prewencji 
prowadzonych przez pielęgniarki na szczeblu podstawowej 
opieki zdrowotnej w porównaniu ze zwykłą opieką, przy czym 
działania te były bardziej skuteczne w prewencji wtórnej niż 
w prewencji pierwotnej [532–534].
5.1.1. Programy prewencji koordynowane przez 
pielęgniarki są skuteczne w różnych systemach 
opieki zdrowotnej
Wielodyscyplinarny program prewencji koordynowany 
przez pielęgniarki, prowadzony zarówno w szpitalach, jak 
i praktykach podstawowej opieki zdrowotnej, oceniano 
Zalecenia dotyczące oferowania programów prewencji
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Działania mające na celu zapobieganie chorobom serca i naczyń powinny być częścią 
codziennego życia każdej osoby: należy je rozpoczynać we wczesnym dzieciństwie 
i kontynuować przez cały wiek dorosły aż do starości
IIa B Silne [528]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
Zalecenia dotyczące opieki koordynowanej przez pielęgniarki
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Programy prewencji koordynowane przez pielęgniarki powinny być dobrze zintegrowa-
ne w obrębie systemów opieki zdrowotnej
IIa B Silne [35, 530, 
531]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
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w badaniu EUROACTION, w którym uczestniczyli pacjenci 
z CHD i osoby z grupy dużego ryzyka CVD w 8 krajach [35]. 
Zastosowane podejście było ukierunkowane na rodzinę 
i prowadziło do korzystnych dla zdrowia zmian stylu życia 
w zakresie diety i aktywności fizycznej, a także skuteczniejszej 
kontroli czynników ryzyka, takich jak ciśnienie tętnicze, za-
równo u pacjentów, jak i ich partnerów w grupie interwencji 
w porównaniu z grupą zwykłej opieki. Szczególną wartością 
tego programu było wykazanie praktycznych możliwości tego 
rodzaju interwencji w szpitalach i praktyce ogólnej, poza 
ośrodkami specjalistycznymi i w 8 różnych systemach opieki 
zdrowotnej w Europie.
Obserwuje się różnice w zakresie skuteczności róż-
nych programów prowadzonych przez pielęgniarki, które 
mogą odzwierciedlać niewystarczającą intensywność in-
terwencji, rozbieżności między elementami składowymi 
interwencji lub brak doświadczenia w danej dziedzinie, 
a także naturalne trudności z uzyskaniem istotnych zmian 
wielu czynników. Najlepsze wyniki leczenia, w tym regresję 
miażdżycy i zmniejszenie częstości występowania incyden-
tów sercowych, uzyskano w przypadku programów opieki 
sprawowanej pod nadzorem pielęgniarek, które były bar-
dziej intensywne i wiązały się z utrzymywaniem kontaktu 
z pacjentem przez dłuższy czas [535]. Interwencja oceniana 
w badaniu EUROACTION obejmowała 8 wizyt, w które 
był zaangażowany wielodyscyplinarny zespół, a także 
uczestnictwo w grupowych warsztatach i nadzorowanych 
sesjach wysiłku fizycznego w ciągu 16-tygodniowego okre-
su, natomiast w innych badaniach oceniano interwencje, 
które trwały krócej.
5.1.2. Długotrwały kontakt jest niezbędny  
do uzyskania zmian stylu życia
Strategie wykorzystywane do wywołania zmian be-
hawioralnych i uzyskania zdrowego stylu życia w różnych 
próbach klinicznych obejmowały indywidualizowaną 
ocenę, przekazywanie informacji o ryzyku, wspólne po-
dejmowanie decyzji, angażowanie rodzin, wyznaczanie 
celów, indywidualną i grupową edukację oraz rozmowy 
motywujące. Ze względu na różną intensywność, czas 
trwania i dobór poszczególnych elementów interwencji 
w tych próbach klinicznych, nie wiadomo, jaka jest opty-
malna „dawka” kontaktu lub jakie są najbardziej skuteczne 
i efektywne kosztowo komponenty potrzebne do uzyskania 
długoterminowych wyników, a także w jaki sposób te wy-
magania mogą się różnić w zależności od charakterystyki 
pacjentów. Rodzaj i czas trwania szkolenia pielęgniarek, 
które miały prowadzić interwencję w tych próbach klinicz-
nych, również były zróżnicowane, podobnie jak udział 
wielodyscyplinarnych zespołów. Powodzenie interwencji 
mimo tych różnic przemawia za słusznością ogólnej zasady, 
że do uzyskania zmian stylu życia i poprawy współpracy 
pacjentów jest konieczne utrzymywanie z nimi kontaktu 
przez dłuższy czas. Należy przeprowadzić dalsze badania 
w celu określenia optymalnego formatu interwencji ko-
niecznych do uzyskania długotrwałego zmniejszenia ryzy-
ka, a także tego, w jaki sposób można indywidualizować 
i adaptować te interwencje u osób różniących się ryzykiem 
i potrzebami w zakresie opieki zdrowotnej w różnorodnych 
warunkach sprawowania tej opieki w danej społeczności. 
Mimo że uzyskano dowody wskazujące, że te modele są 
prawdopodobnie efektywne kosztowo [536, 537], wymaga 
to dalszej oceny, podobnie jak większe wyzwanie, jakie 
stanowi informowanie o ryzyku i wywoływanie zmian 
zachowania w prewencji pierwotnej.
W niedawno opublikowanym stanowisku ekspertów 
Towarzystwa Prewencyjnego Pielęgniarstwa Kardiologicznego 
(Preventive Cardiovascular Nurses Association), Rady ESC ds. 
Pielęgniarstwa Kardiologicznego i Pokrewnych Profesji (Co-
uncil on Cardiovascular Nursing and Allied Professions) i Rady 
AHA ds. Pielęgniarstwa Kardiologicznego (American Heart 
Association Cardiovascular Nursing Council) zaapelowano 
o większą aktywność pielęgniarek w dziedzinie prewencji 
CVD [531]. W tym dokumencie dokonano przeglądu świa-
towych potrzeb w zakresie prewencji, dowodów przydatno-
ści programów prowadzonych lub koordynowanych przez 
pielęgniarki, konieczności prewencji w ciągu całego życia, 
polityki w zakresie zdrowia publicznego z uwzględnieniem 
działań politycznych podejmowanych na wielu poziomach, 
a także przygotowania pielęgniarek do spełniania aktywnej 
roli w prewencji CVD.
Dostępne dane dowodzą, że modele opieki sprawo-
wanej pod nadzorem pielęgniarek i wielodyscyplinarne 
programy prewencji koordynowane przez pielęgniarki 
są bardziej skuteczne niż zwykła opieka pod względem 
zmniejszania ryzyka sercowo-naczyniowego, a także mogą 
być adaptowane do różnorodnych warunków sprawowania 
opieki zdrowotnej. Pielęgniarki stanowią znaczną część 
personelu opieki zdrowotnej, a w wielu krajach podczas 
ich szkolenia zwraca się uwagę na edukację pacjentów, 
prowadzenie poradnictwa, komunikowanie się z pacjen-
tami i uzyskiwanie zmian behawioralnych, a umiejętności 
te są wymagane w programach prewencji. Pielęgniarki są 
również postrzegane przez społeczeństwo jako wiarygodne 
źródło informacji i pomocy, a do ich zadań należy również 
koordynacja opieki i współpraca z wieloma świadcze-
niodawcami. Wyzwaniami w odniesieniu do tego typu 
programów w Europie są różnice między poszczególnymi 
systemami opieki zdrowotnej, zróżnicowanie kształcenia 
pielęgniarek i ich ról w praktyce klinicznej w różnych kra-
jach, a także akceptacja rozszerzenia zakresu działalności 
pielęgniarek poza ich typową, mniej autonomiczną rolę. 
Potrzeba skutecznych programów prewencji jest jednak 
niezaprzeczalna, a uzyskane dane dowodzą, że pielęgniarki 
mogą z powodzeniem prowadzić lub koordynować takie 
programy w różnych warunkach.
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Najważniejsze nowe informacje
— Przychodnie prowadzone przez pielęgniarki i wielody-
scyplinarne programy prewencji koordynowane przez 
pielęgniarki są bardziej skuteczne niż zwykła opieka pod 
względem zmniejszania ryzyka sercowo-naczyniowego 
w różnnych warunkach sprawowania opieki zdrowotnej.
Luki w dowodach
— Trzeba określić optymalną (i najbardziej efektywną 
kosztowo) intensywność i czas trwania poszczególnych 
komponentów interwencji w celu uzyskania długotrwa-
łego zmniejszenia ryzyka u pacjentów z grupy dużego 
ryzyka.
— Należy przeprowadzić badania w celu ustalenia zakresu 
wiedzy i umiejętności potrzebnych do prowadzenia 
skutecznych programów prewencji, a także zakresu 
kształcenia wymaganego do zapewnienia kompetencji 
w tym zakresie.
5.2. preWencja chorób serca i naczyń  
W praktyce ogólnej
Główne przesłania
— Przesiewową ocenę czynników ryzyka, w tym profilu 
lipidowego, można rozważać u mężczyzn w wieku ≥ 40 
lat i kobiet w wieku ≥ 50 lat lub po menopauzie [42].
— Lekarz prowadzący praktykę ogólną powinien inicjować, 
koordynować i prowadzić długoterminową obserwację 
w celu zapobiegania CVD [538].
Lekarze ogólni odgrywają zasadniczą rolę we wprowa-
dzaniu i powodzeniu programów prewencji CVD w Europie. 
W większości krajów udzielają oni > 90% porad lekarskich i są 
w największym stopniu zaangażowani w działania z zakresu 
zdrowia publicznego (opieka prewencyjna, przesiewowe 
wykrywanie chorób, monitorowanie chorób przewlekłych 
i obserwacja). W przypadku prewencji CVD unikalna rola 
lekarzy ogólnych polega na identyfikacji zagrożonych pacjen-
tów, u których jeszcze nie rozwinęła się jawna klinicznie CVD, 
oraz ocenie, czy takie osoby kwalifikują się do interwencji na 
podstawie swojego profilu ryzyka.
5.2.1. Identyfikacja zagrożonych osób
Mimo ogromnych obciążeń wynikających z CVD wielu 
pacjentów pozostaje bez diagnozy i leczenia. Nawet wśród 
osób z rozpoznaną chorobą terapia jest w znacznym stopniu 
niedostateczna: wśród pacjentów otrzymujących leki mody-
fikujące parametry lipidowe w Europie 43% osób nie osiąga 
docelowego stężenia cholesterolu całkowitego (< 4,5 mmol/l, 
175 mg/dl) [5], natomiast w Stanach Zjednoczonych 64% 
osób nie osiąga docelowego stężenia LDL-C [539]. Problem 
stanowi również niedostateczne leczenie i niewielka poprawa 
następująca w miarę upływu czasu w odniesieniu do innych 
czynników ryzyka CVD, takich jak palenie tytoniu, nadciśnie-
nie tętnicze i otyłość [540].
Efektywność pierwotnej prewencji CVD jest jeszcze 
mniejsza, przynajmniej częściowo z powodu dodatkowych 
trudności z identyfikacją osób z grupy większego ryzyka, 
które mogą odnieść korzyść z interwencji terapeutycznych. 
Obliczanie łącznego ryzyka CVD wiąże się z zastąpie-
niem „klasycznej” zerojedynkowej klasyfikacji (tak lub 
nie, czynnik obecny lub nieobecny) koncepcją ciągłego 
ryzyka występowania incydentów CVD, jak w przypadku 
tablic ryzyka SCORE (patrz część 3.1.3). Większość obec-
nie dostępnych kalkulatorów ryzyka wykorzystywanych 
w prewencji CVD koncentruje się na krótkoterminowym 
(5- lub 10-letnim) ryzyku i w rezultacie w nieunikniony 
sposób częściej powoduje zaliczenie osób w podeszłym 
wieku do grupy dużego ryzyka, a osób młodych do grupy 
małego ryzyka. Innym sposobem określania ryzyka CVD, 
który wykazuje mniejszą zależność od wieku pacjenta, 
byłoby opracowanie kalkulatorów ryzyka występującego 
w ciągu całego życia. Jeszcze inną możliwością jest przed-
stawianie młodszym osobom dorosłym ryzyka względnego, 
a nie ryzyka bezwzględnego.
5.2.2. Posługiwanie się skalami ryzyka  
w praktyce klinicznej
Posługiwanie się regułami predykcyjnymi i kalkulato-
rami ryzyka przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej 
oceniano w wielu badaniach. Badanie ankietowe przepro-
wadzone przez ESC w 6 krajach europejskich wskazało, 
dlaczego lekarze polegają na własnym doświadczeniu 
w prewencji i leczeniu CHD. Mimo że większość kar-
diologów i lekarzy (85%) wiedziała, że powinna opierać 
ocenę ryzyka CVD na połączeniu wszystkich czynników 
ryzyka CVD, 62% wykorzystywało do oceny ryzyka metody 
subiektywne, a nie kalkulatory ryzyka [541]. Najczęstszy-
mi przeszkodami utrudniającymi wprowadzanie zaleceń 
w życie były: rządowa lub lokalna polityka zdrowotna 
(40%), nieprzestrzeganie zaleceń przez pacjentów (36%) 
i brak czasu (23%). Propozycje poprawy stopnia realizacji 
zaleceń obejmowały opracowanie jasnych, łatwych do 
stosowania i prostszych wytycznych (z podpowiedziami: 
46% respondentów, bez podpowiedzi: 23% respondentów) 
i stosowanie zachęt finansowych (24% respondentów bez 
podpowiedzi).
Mimo że intuicyjna ocena oparta na osobistym doświad-
czeniu jest preferowana przez lekarzy, wydaje się, że prowadzi 
ona do zaniżenia rzeczywistego ryzyka CVD. Lekarze (w tym 
110 lekarzy ogólnych i 29 internistów) szacowali ryzyko CVD 
jako mniejsze niż wynikało to z oceny zgodnie z zasadami 
przedstawionymi w wytycznych WHO i Międzynarodowego 
Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego (International Society of 
Hypertension) [542, 543]. Ponadto lekarze niedostatecznie 
chętnie przepisywali leki hipotensyjne pacjentom, których 
na podstawie wytycznych uznano za kwalifikujących się do 
takiej terapii.
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5.2.3. Przeszkody utrudniające  
wprowadzenie oceny ryzyka  
do codziennej praktyki
Oprócz ograniczeń dotyczących samej szacunkowej 
oceny ryzyka lekarze zidentyfikowali też kilka przeszkód 
utrudniających wykorzystywanie obecnych narzędzi do 
oceny ryzyka w praktyce klinicznej. Badanie ankietowe 
przeprowadzone wśród lekarzy ogólnych i internistów 
prowadzących praktykę kliniczną w dwóch regionach 
Szwajcarii ujawniło, że 74% lekarzy rzadko wykorzysty-
wało metody przewidywania ryzyka CVD lub nigdy ich 
nie stosowało [544] ze względu na obawy o nadmierne 
uproszczenie oceny ryzyka (58%) lub nadużywanie farma-
koterapii (54%). Ponad połowa (57%) lekarzy uważała, że 
informacje liczbowe uzyskiwane w wyniku zastosowania 
narzędzi predykcyjnych są często nieprzydatne podczas 
podejmowania decyzji klinicznych [544]. W holenderskim 
jakościowym badaniu dotyczącym wykorzystywania tablic 
ryzyka jako podstawowego elementu składowego oceny 
ryzyka w prewencji pierwotnej stwierdzono, że znajomość 
tablic ryzyka przez lekarzy i ich zdolność do przekazywania 
tej wiedzy pacjentom wpływały na stopień wykorzystywa-
nia tablic ryzyka w praktyce klinicznej [545].
Pacjenci mogą w ograniczonym stopniu rozumieć ta-
blice ryzyka oraz to, w jaki sposób pojęcie ryzyka odnosi 
się do rozwoju choroby [546]. Opracowanie materiałów 
edukacyjnych dla pacjentów może poprawić ich wiedzę na 
ten temat i w ten sposób ułatwić komunikowanie się lekarzy 
z pacjentami. Czas trwania rutynowej konsultacji lekarskiej, 
która pozostawia niewiele czasu na rozmowę z pacjentem, 
jest powszechnie postrzeganą przeszkodą utrudniającą ocenę 
ryzyka [545, 547].
Lekarzy niepokoi również przeszacowywanie ryzyka 
w skali populacji całych krajów, co mogłoby prowadzić 
do nadużywania farmakoterapii [545, 547]. Wyniki ba-
dania przeprowadzonego w Norwegii wskazują, że ocena 
ryzyka za pomocą europejskiej skali SCORE spowodo-
wałaby podwojenie liczby pacjentów wymagających 
stosowania leków w pierwotnej prewencji CVD [548]. 
Dotyczyłoby to zwłaszcza mężczyzn i osób w podeszłym 
wieku, u których częściej stwierdza się potrzebę stoso-
wania leków hipolipemizujących. Zwiększenie liczby 
pacjentów wymagających przyjmowania leków mogłoby 
spowodować wzrost kosztów opieki zdrowotnej. Kiedy 
jednak zastosowano strategię modelowania w celu 
zaplanowania efektywnego wykorzystania dostępnych 
zasobów i identyfikacji 70% obciążeń wynikających 
z ryzyka CVD w Wielkiej Brytanii w populacji 4471 
osób w wieku 35–74 lat, stwierdzono, że ustalanie prioryte-
tów leczenia pacjentów na podstawie oszacowanego ryzyka 
CVD mogłaby zmniejszyć koszty opieki zdrowotnej o 45 000 
funtów w porównaniu ze strategią leczenia najpierw 
cukrzycy i nadciśnienia tętniczego [547].
5.2.4. Metody zwiększania świadomości istnienia 
skal ryzyka i ich upowszechniania
Istnieje potrzeba zwiększenia świadomości możliwości 
szacowania globalnego ryzyka wśród pacjentów, lekarzy 
świadczących takie usługi zdrowotne, płatników i polityków, 
w tym również za pośrednictwem prasy niefachowej. Dla wie-
lu pacjentów głównym bodźcem do działania są postrzegane 
indywidualne korzyści. Poprawę stopnia wykorzystania metod 
szacowania ryzyka można osiągnąć za pomocą dwóch głównych 
strategii: zachęt finansowych i komputeryzacji. Skuteczność 
zachęt finansowych wykazano w Wielkiej Brytanii, gdzie system 
Quality and Outcomes Framework (QOF) wiąże dochody lekarzy 
podstawowej opieki zdrowotnej z osiąganiem określonych celów 
w zakresie udzielania świadczeń zdrowotnych, które są oparte 
na dowodach naukowych [549]. W ramach QOF, będącego 
formą systemu wynagradzania za jakość świadczeń zdrowotnych, 
w 2009 r. wprowadzono płatności za szacowanie łącznego ryzyka 
w ramach prewencji pierwotnej u zarejestrowanych pacjentów 
z nowym rozpoznaniem nadciśnienia tętniczego.
Komputeryzacja może przybierać postać 3 różnych stra-
tegii, a idealnie byłoby, gdyby wykorzystywać je wszystkie. 
Pacjenci mogą samodzielnie oceniać swoje ryzyko za pomocą 
narzędzi do oceny ryzyka udostępnianych w internecie, ta-
kich jak skala SCORE. Internetowe kalkulatory ryzyka mogą 
być wykorzystywane niezależnie od tego, czy dostępne są 
informacje na temat stężenia cholesterolu lub wartości ci-
śnienia tętniczego. Wadą tej metody jest to, że wymaga ona 
od pacjentów dużej motywacji i umiejętności posługiwania 
się komputerem.
Oceny pacjentów z grupy dużego ryzyka można również 
dokonywać na podstawie już dostępnych danych na temat 
populacji chorych leczonych w przychodniach, generując listy 
osób uszeregowanych w zależności od prawdopodobieństwa 
uzyskania najbardziej niekorzystnego wyniku formalnej oceny 
ryzyka CVD, co pozwala lekarzom na zmniejszenie kosztów 
poprzez kontaktowanie się najpierw z tymi pacjentami, u któ-
rych będzie to najbardziej zasadne. Takie podejście wymaga 
posiadania dobrej elektronicznej bazy danych o pacjentach, 
a także znacznego wsparcia finansowego, ale pozwala ono 
na uwzględnienie wszystkich osób i stanowi racjonalny 
sposób identyfikacji tych pacjentów, u których leczenie jest 
najbardziej priorytetowe ze względu na największe prawdo-
podobieństwo uzyskania korzyści z terapii.
Można wreszcie posługiwać się wbudowanymi kalku-
latorami ryzyka CVD, które szacują je automatycznie na 
podstawie danych pozyskanych z elektronicznej dokumen-
tacji medycznej pacjenta. Na przykład w Nowej Zelandii 
systemowe udoskonalenie oprogramowania wykorzysty-
wanego w podstawowej opiece medycznej przyniosło 
duży sukces w postaci zwiększenia częstości przesiewowej 
oceny ryzyka CVD z 4,7% do 53,5% w ciągu 12 miesięcy 
(n = 6570) [550], a zintegrowanie internetowego systemu 
wspomagania decyzji (PREDICT-CVD) z oprogramowaniem 
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do prowadzenia elektronicznej dokumentacji medycznej 
w podstawowej opiece zdrowotnej 4-krotnie zwiększyło 
częstość formalnego dokumentowania ryzyka CVD w prak-
tyce podstawowej opieki zdrowotnej obejmującej 3564 
pacjentów [551]. Słabości tego podejścia obejmują potrzebę 
posiadania elektronicznej dokumentacji medycznej, często 
występujące braki danych, a także niejednorodność stoso-
wanych metod szacowania ryzyka.
5.2.5. Lepsze leczenie czynników ryzyka
Praktyka ogólna odgrywa w większości krajów unikalną 
rolę w przesiewowej ocenie i identyfikacji pacjentów kwalifi-
kujących się do pierwotnej prewencji CVD, ale jej niezwykle 
ważnym zadaniem są również lepsze monitorowanie i dalsza 
obserwacja tych pacjentów, u których stwierdzi się duże ryzy-
ko i potrzebę interwencji. Strategie mające na celu poprawę 
upowszechnienia poradnictwa dotyczącego stylu życia oraz 
interwencji terapeutycznych są takie same w podstawowej 
i specjalistycznej opiece zdrowotnej.
Najważniejsze nowe informacje
— Istnieją liczne przeszkody utrudniające prewencję 
w zależności od oszacowanego ryzyka: szacowanie ryzy-
ka uważa się za czasochłonne, nadmiernie upraszczające 
złożoną sytuację i mogące prowadzić do nadużywania 
farmakoterapii.
— Można oczekiwać, że ukierunkowanie wykorzystania zaso-
bów z uwzględnieniem wyników oceny ryzyka spowoduje 
zmniejszenie przyszłych kosztów opieki zdrowotnej.
Luki w dowodach
— Nie wykazano, aby szacowanie łącznego ryzyka 
w praktyce ogólnej prowadziło do zmniejszenia czę-
stości występowania „twardych” punktów końcowych 
w porównaniu z leczeniem poszczególnych czynników 
ryzyka.
— Szacowanie łącznego ryzyka na podstawie elektronicznej 
dokumentacji medycznej jest obiecujące, ale wymaga 
przeprowadzenia dalszych badań w warunkach praktyki 
ogólnej.
5.3. preWencja chorób serca i naczyń  
W praktyce ogólnej:  
rola kardiologóW
Główne przesłania
— Praktykujący kardiolog powinien być doradcą w przy-
padkach wątpliwości dotyczących profilaktycznego 
przyjmowania leków, a także trudności ze stosowaniem 
zwykłych metod prewencji [82, 437, 552].
— Praktykujący kardiolog powinien systematycznie analizo-
wać zalecenia lekarskie dla pacjentów formułowane przy 
wypisie ze szpitala po wystąpieniu incydentu sercowego 
lub interwencji [82, 437, 552].
5.3.1. Kardiolog w praktyce ogólnej:  
rola konsultanta
Kardiolodzy pracujący poza szpitalem mają do odegrania 
zasadniczą rolę w prewencji CVD, działając jako konsultanci 
lekarzy ogólnych i internistów. Praktykujący kardiolog pełni nie-
zwykle ważną rolę w ocenie pacjentów z problemami dotyczą-
cymi serca i naczyń, którzy są kierowani do niego przez lekarzy 
podstawowej opieki zdrowotnej. Dokładna ocena kardiologiczna 
obejmuje często ocenę wydolności fizycznej, pomiar ABI, 
ocenę budowy i czynności serca za pomocą echokardiografii, 
a także ocenę przedklinicznego stadium miażdżycy za pomocą 
ultrasonografii naczyń. U wielu pacjentów, u których ryzyko jest 
często postrzegane jako małe, spowoduje to znaczną zmianę 
oszacowanego łącznego ryzyka.
Mimo że identyfikacja i podstawowe leczenie czynników 
ryzyka, a także poradnictwo dotyczące modyfikacji stylu życia 
są zadaniami lekarza ogólnego lub internisty, praktykujący 
kardiolog jest doradcą w przypadku wątpliwości dotyczących 
profilaktycznego przyjmowania leków, a także trudności ze 
stosowaniem zwykłych metod prewencji (np. uzależnienie 
od nikotyny, oporna otyłość, działania niepożądane lub nie-
dostateczna skuteczność leków).
Rada kardiologa jest potrzebna, kiedy dokonuje się 
bilansu korzyści i ryzyka w związku z hormonalną terapią 
zastępczą, uwzględniając objawy menopauzy oraz globalne 
ryzyko sercowo-naczyniowe. Kardiolog doradza również 
w kwestii leczenia antyagregacyjnego po PCI u osób, u których 
istnieje dodatkowo potrzeba stosowania doustnej terapii prze-
ciwzakrzepowj (np. u pacjentów z przewlekłym migotaniem 
przedsionków lub mechaniczną protezą zastawki serca).
5.3.2. Wykorzystywanie w praktyce klinicznej 
osiągnięć medycyny opartej na dowodach  
naukowych
Kardiolog jest tym lekarzem, który na podstawie aktu-
alnych wytycznych dokonuje wraz z pacjentem przeglądu 
zaleceń lekarskich sformułowanych przy wypisie ze szpitala 
po wystąpieniu incydentu sercowego lub interwencji, a na-
stępne wdraża dalszą strategię leczenia. Kardiolog ułatwia 
również pacjentowi przestrzeganie zaleceń lekarskich, 
dostarczając mu pisemnych informacji, a także dbając 
o osiąganie celów terapii po upływie określonego czasu [82, 
552]. Takie podejście istotnie wpływa na średnioterminowe 
rokowanie [250, 437].
Im wyższy jest poziom opieki opartej na wytycznych i wskaź-
nikach jakości leczenia, tym większa skuteczność prewencji 
i wpływ na występowanie kolejnych incydentów [82, 437].
5.3.3. Poprawa jakości opieki zdrowotnej poprzez 
wykorzystywanie elektronicznej dokumentacji 
medycznej
Zwiększone wykorzystanie elektronicznej dokumentacji 
medycznej mogłoby korzystnie wpłynąć na prewencję CVD 
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na poziomie działań podejmowanych przez praktykujących 
kardiologów. Zdolność systematycznej identyfikacji wszyst-
kich osób z czynnikami ryzyka, dokumentowania przeszkód 
w leczeniu i przeciwdziałania im, a także kontrola stopnia 
realizacji celu, jakim jest określona redukcja ryzyka po upływie 
zaplanowanego czasu, powinny spowodować poprawę wy-
ników terapii. Istnieje związek między dokładnością zapisów 
elektronicznej dokumentacji medycznej a jakością leczenia 
i jego zgodnością z wytycznymi [437].
Należy rozważyć szkolenia praktykujących kardiologów 
w zakresie wykorzystywania elektronicznej dokumentacji 
medycznej do wprowadzania i podtrzymywania długoter-
minowych strategii prewencji. Ważne jest zachowywanie 
poufności danych.
Najważniejsze nowe informacje
— Im wyższy jest poziom opieki opartej na wytycznych i wskaź-
nikach jakości leczenia, tym większa skuteczność prewencji 
i wpływ na występowanie kolejnych incydentów.
Luki w dowodach
— Korzystny wpływ elektronicznej dokumentacji medycznej 
na prewencję CVD dzięki poprawie komunikacji między 
różnymi świadczeniodawcami w opiece zdrowotnej musi 
zostać oceniony w badaniach naukowych i zestawiony 
z niebezpieczeństwem utraty kontroli nad poufnością danych.
5.4. prograMy saMopoMocy W raMach 
podstaWoWej opieki zdroWotnej
W wielu krajach fundacje kardiologiczne (które wchodzą 
również w skład EHN) wspierają finansowo programy samopo-
mocy dla pacjentów z chorobami serca, którzy sami organizują 
się w grupy. Większość z tych programów jest prowadzona 
przez osoby z CHD, niezależnie od tego, czy przebyli oni MI, 
PCI, CABG, czy też występuje u nich zastoinowa HF. Należy 
poinformować tych pacjentów o znaczeniu leczenia prowa-
dzonego zgodnie z wytycznymi, aby kontynuowali optymalną 
terapię prewencyjną, która jest często zarzucana w ciągu 
6 miesięcy po wypisie ze szpitala po MI, PCI lub CABG [250]. 
Systematyczne sesje ćwiczeń fizycznych, odbywające się co 
1–2 tygodnie wg wskazówek fizjoterapeuty i nadzorowane 
lub nienadzorowane przez lekarza, ułatwiają uświadomienie 
pacjentom znaczenia utrzymywania sprawności fizycznej. 
Z kolei zwiększenie nasilenia dławicy podczas wysiłku 
o większej intensywności niż w życiu codziennym może być 
wczesnym sygnałem, że potrzebna jest ocena kardiologiczna.
W przypadku grup samopomocy dla pacjentów z za-
stoinową HF nacisk kładzie się na kontrolę masy ciała po-
przez odpowiednie stosowanie diuretyków, trening fizyczny 
o małej intensywności, włącznie z treningiem interwałowym, 
a także utrzymanie siły mięśniowej poprzez indywidualizo-
wany trening siłowy i wytrzymałościowy pojedynczych grup 
mięśniowych, który pozwala uniknąć nadmiernego wysiłku 
i przemęczenia. Wszystkie te rodzaje aktywności mogą być 
również oferowane w ramach usystematyzowanego programu 
rehabilitacji kardiologicznej [205].
Pacjentów z migotaniem przedsionków lub mechaniczną 
protezą zastawkową, którzy wymagają dożywotniego doust-
nego leczenia przeciwzakrzepowego, można zapoznawać 
z podstawowymi zasadami tego leczenia. Można ich również 
nauczyć cotygodniowego oznaczania w warunkach domo-
wych międzynarodowego współczynnika znormalizowanego 
czasu protrombinowego (INR), a także samodzielnego modyfi-
kowania dawki antagonisty witaminy K w celu utrzymania INR 
w indywidualnie ustalonym, wąskim docelowym przedziale 
terapeutycznym wymaganym w celu unikania zarówno krwa-
wień, jak i incydentów zakrzepowo-zatorowych. Mimo że 
nie stwierdzono różnicy częstości występowania „twardych” 
punktów końcowych, samodzielne oznaczenie INR przez 
pacjentów daje im poczucie większej niezależności i popra-
wia jakość życia [553]. Ponadto po wszczepieniu zastawki 
mechanicznej pacjenci mogą mieć problemy wynikające 
z konieczności wykonania zabiegów niekardiochirurgicznych, 
takich jak operacje gruczołu krokowego, endoprotezowanie 
stawu biodrowego lub kolanowego, operacje nowotworów, 
ekstrakcje zębów lub inne zabiegi chirurgiczne, które wyma-
gają skomplikowanych modyfikacji leczenia przeciwzakrze-
powego w okresie okołooperacyjnym, a także poradnictwa 
dotyczącego profilaktyki bakteryjnego zapalenia wsierdzia.
Regularnie publikowane periodyki skierowane do pacjen-
tów, zwykle wydawane przez fundacje kardiologiczne, mogą 
ułatwiać utrzymywanie świadomości potrzeby optymalnego 
Zalecenia dotyczące programów samopomocyZa
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Pacjenci z chorobami serca mogą uczestniczyć w programach samopomocy 
w celu zwiększenia lub podtrzymywania świadomości potrzeby redukcji czynni-
ków ryzyka, utrzymywania sprawności fizycznej bądź też dokładnego samodziel-
nego kontrolowania doustnego leczenia przeciwzakrzepowego
IIa B Silne [553]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
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leczenia poprzez omawianie znaczenia modyfikacji stylu życia 
mających na celu kontrolę czynników ryzyka lub poprawę 
innych czynników związanych ze stanem zdrowia, takich jak 
niepalenie tytoniu, zwiększanie systematycznej aktywności 
fizycznej i odżywianie się zgodnie z zasadami diety śródziem-
nomorskiej [554]. W takich periodykach omawia się również 
nowe osiągnięcia w leczeniu lub działania niepożądane często 
stosowanych leków, takich jak statyny, leki przeciwpłytkowe 
i amiodaron. Ideą programów samopomocy jest zwiększenie 
odpowiedzialności pacjenta za leczenie choroby, a także 
uczynienie go lepiej wykształconym partnerem dla potrzeb 
poradnictwa. Programy samopomocy stanowią część sieci 
powiązań społecznych, która służy jako platforma wzajem-
nego wsparcia, a także wymiany idei i komunikacji między 
pacjentami z tą samą chorobą. Programy te mogą uspraw-
niać i ułatwiać terapię, jak również poprawiać jakość życia 
pacjentów, którzy pomagają sobie wzajemnie w zmaganiach 
z chorobą w codziennym życiu.
Najważniejsze nowe informacje
— Grupy samopomocy zwiększają poczucie niezależności 
i poprawiają jakość życia pacjentów.
Luki w dowodach
— Nie przeprowadzono randomizowanych badań, w których 
oceniono by wpływ grup samopomocy na występowanie 
„twardych” sercowo-naczyniowych punktów końcowych.
5.5. prograMy na bazie szpitalnej:  
dziaŁania podejMoWane W szpitalu
5.5.1. Oparte na dowodach naukowych zalecenia 
terapeutyczne formułowane w momencie  
wypisu ze szpitala są konieczne  
w celu optymalnego leczenia
W wytycznych dotyczących leczenia po wystąpieniu 
incydentu sercowo-naczyniowego zaleca się stosowanie 
określonych metod leczenia w celu zminimalizowania ryzyka 
wystąpienia dalszych incydentów sercowo-naczyniowych. 
W badaniu obserwacyjnym obejmującym 5353 pacjentów 
z ostrym MI stwierdzono jednak, że tylko ok. 50% pacjentów 
w momencie wypisu ze szpitala została objęta optymalną tera-
pią zachowawczą zgodne ze standardami zaproponowanymi 
w tych wytycznych [555].
Odsetek pacjentów, którym w momencie wypisu ze szpitala 
zaleca się optymalne leczenie zachowawcze, może różnić się 
w zależności od rozpoznania, między pacjentami w pode-
szłym wieku a młodszymi pacjentami, między mężczyznami 
a kobietami, po różnych zabiegach i między poszczególnymi 
ośrodkami [556]. Wśród pacjentów, którym w momencie 
wypisu ze szpitala zalecono nieoptymalne leczenie zacho-
wawcze, stwierdzono gorsze rokowanie w rocznej obserwacji 
[555]. W ramach ogólnokrajowego programu wprowadzo-
nego w Stanach Zjednoczonych przez AHA, „Get with the 
Guidelines”, oceniono przepisywanie przy wypisie ze szpitala 
leków mających znaczenie prognostyczne, w tym inhibitorów 
ACE, ASA, beta-adrenolityków i leków hipolipemizujących, 
a także poradnictwo dotyczące zaprzestania palenia tytoniu. 
Odsetek pacjentów, u których leczenie było w pełni zgodne 
z wytycznymi, był największy wśród osób poddanych PCI 
(71,5%), natomiast mniejszy wśród chorych poddanych CABG 
(65,1%) i pacjentów leczonych zachowawczo (62,1%). Anali-
za wieloczynnikowa, w której uwzględniono 14 parametrów 
klinicznych, potwierdziła, że zgodność leczenia ze wszystkimi 
wskaźnikami jego jakości była statystycznie istotnie lepsza wśród 
pacjentów po PCI niż wśród pacjentów po CABG, a najgorsza 
wśród osób, u których nie przeprowadzono żadnej interwencji 
[556]. W nowych wytycznych ESC dotyczących leczenia ACS 
bez przetrwałego uniesienia odcinka ST zamieszczono kontro-
lną listę działań, które muszą być podejmowane w momencie 
zakończenia hospitalizacji w celu zapewnienia intensywnej 
modyfikacji czynników ryzyka i zmian stylu życia. Jednym z zale-
ceń jest obejmowanie pacjentów sformalizowanym programem 
prewencji CVD i rehabilitacji kardiologicznej [557].
5.5.2. Niezbędne są systematyczne programy 
poprawy jakości leczenia
Wprowadzenie intensywnej, edukacyjnej i ukierunkowa-
nej na procesy inicjatywy na rzecz poprawy jakości leczenia, 
opartej na wytycznych dotyczących prewencji wtórnej, które 
zostały opublikowane w 2001 r. przez Amerykańskie Kole-
gium Kardiologów (ACC) i AHA [558], spowodowało istotne 
zwiększenie częstości przepisywania w momencie wypisu ze 
szpitala ASA, inhibitorów ACE i leków hipolipemizujących, 
Zalecenia dotyczące programów szpitalnych
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
W celu minimalizacji występowania zdarzeń niepożądanych wszyscy pacjenci z choro-
bą układu sercowo-naczyniowego w momencie wypisu ze szpitala muszą otrzymywać 
jednoznaczne zalecenia terapeutyczne oparte na wytycznych
I B Silne [250, 555]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
www.kardiologiapolska.pl
S 81Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. I)
a także prowadzenia poradnictwa dotyczącego zaprzestania 
palenia oraz właściwego żywienia [559].
Mało intensywny program na rzecz poprawy jakości 
leczenia po CABG, który zbadano w ogólnokrajowym rando-
mizowanym badaniu z udziałem 458 szpitali, obejmował listy 
kontrolne, materiały aktywujące pacjentów, a także materiały 
edukacyjne dla pacjentów, w których podkreślono znacze-
nie przyjmowania leków i modyfikacji stylu życia w ramach 
prewencji wtórnej. Zaobserwowano istotne zwiększenie 
częstości optymalnej prewencji wtórnej, z lepszym przestrze-
ganiem wytycznych we wszystkich podgrupach pacjentów, 
zwłaszcza wśród kobiet i osób w podeszłym wieku. Uprzed-
nio występujące luki w leczeniu zostały niemal całkowicie 
wyeliminowane, a obserwowana poprawa obejmowała 
stosowanie leków hipolipemizujących i inhibitorów ACE oraz 
poradnictwo dotyczące zaprzestania palenia tytoniu. Wydaje 
się, że występuje krzywa uczenia się: w ciągu 2 lat zaobser-
wowano stały wzrost stopnia, w jakim zalecenia lekarskie 
formułowane w momencie wypisu pacjenta ze szpitala były 
zgodne z wytycznymi [560].
Należy więc proponować usystematyzowane programy 
wdrażania postępowania zgodnego z wytycznymi w mo-
mencie wypisu ze szpitala, ponieważ umożliwia to osią-
gnięcie największego możliwego odsetka osób poddanych 
leczeniu zalecanemu w wytycznych — co jest niezbędnym 
wstępnym warunkiem dobrego długoterminowego prze-
strzegania przez pacjentów zaleceń lekarskich dotyczących 
stosowania terapii zgodnej z wytycznymi.
Najważniejsze nowe informacje
— Wprowadzenie programów na rzecz polepszenia jakości 
leczenia powoduje poprawę w zakresie zaleceń lekarskich 
formułowanych w momencie wypisu pacjenta ze szpitala.
Luki w dowodach
— Wciąż nie ma dowodów, że działania podejmowane 
w celu zapewnienia optymalnego leczenia w momencie 
wypisu ze szpitala poprawiają długoterminową kontynu-
ację działań prowadzonych w ramach prewencji wtórnej 
i powodują większą redukcję częstości występowania 
incydentów sercowych.
— Konieczne mogą być również interwencje „przypomina-
jące”, podejmowane po upływie odpowiedniego czasu.
5.6. prograMy na bazie szpitalnej:  
WyspecjalizoWane ośrodki preWencji
Po wystąpieniu incydentu sercowo-naczyniowego dłu-
gotrwałe przyjmowanie przepisanych leków ma podobne 
znaczenie dla zmniejszenia ryzyka ponownego incydentu 
niedokrwiennego jak kontynuowanie wysiłków w celu popra-
wy stylu życia. W randomizowanych badaniach, w których 
stosowano usystematyzowany schemat leczenia z częstymi 
wizytami kontrolnymi po wystąpieniu ACS, stopień przestrze-
gania zaleceń terapeutycznych przez pacjentów był duży, 
a częstość występowania incydentów mała [561].
5.6.1. Ośrodki rehabilitacji kardiologicznej  
ułatwiają poprawę stylu życia
W warunkach zwykłego leczenia przestrzeganie 
przez pacjentów zaleceń lekarskich dotyczących stylu 
życia i przyjmowania leków zaczyna zmniejszać się 
w ciągu 6 miesięcy od zakończenia hospitalizacji. Prze-
strzeganie zaleceń behawioralnych (dotyczących diety, 
wysiłków fizycznych i zaprzestania palenia tytoniu) 
po wystąpieniu ACS wiązało się ze znacznie mniejszą 
częstością występowania ponownych incydentów serco-
wo-naczyniowych w porównaniu z nieprzestrzeganiem 
zaleceń [250]. Rehabilitacja kardiologiczna prowadzona 
w wyspecjalizowanych ośrodkach po incydencie serco-
wym lub interwencji ułatwia długoterminowe stosowanie 
optymalnej terapii poprzez edukację pacjenta i wielo-
krotne podkreślanie znaczenia, jakie ma kontynuacja 
przyjmowania przepisanych leków i utrzymywanie 
zaleconych zmian stylu życia.
5.6.2. Rehabilitacja kardiologiczna jest  
efektywna kosztowo
Rehabilitację kardiologiczną po wystąpieniu ACS uwa-
ża się za interwencję efektywną kosztowo: poprawia ona 
rokowanie, zmniejszając częstość ponownych hospitalizacji 
i wydatki na opiekę zdrowotną, a także wydłużając życie 
[562]. Rehabilitacja kardiologiczna po wystąpieniu incydentu 
Zalecenia dotyczące wyspecjalizowanych ośrodków prewencji
Zalecenia Klasaa Poziomb GRADEc Piśmien-
nictwo
Wszyscy pacjenci wymagający hospitalizacji lub interwencji inwazyjnej po wystą-
pieniu ostrego incydentu niedokrwiennego powinni uczestniczyć w programie 
rehabilitacji kardiologicznej w celu poprawy rokowania poprzez zmiany stylu 
życia i zwiększenia stopnia przyjmowania przepisanych leków
IIa B Silne [205, 250]
aKlasa zaleceń 
bPoziom wiarygodności danych 
cSiła zaleceń w klasyfikacji GRADE
S 82
www.kardiologiapolska.pl
Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. I)
sercowego ma rangę zalecenia klasy I w wytycznych ESC, AHA 
i ACC [139, 205, 563, 564].
Mimo że zasadnicze elementy składowe oraz cele 
rehabilitacji kardiologicznej zostały wystandaryzowane 
i udokumentowane w stanowisku ekspertów [205], struk-
tura i rodzaj ośrodków rehabilitacji kardiologicznej są 
różne w różnych krajach. Ważną rolę odgrywają tradycje 
systemu opieki zdrowotnej i kwestie dotyczące kosztów. 
W niektórych krajach europejskich istnieją ośrodki stacjo-
narnej rehabilitacji kardiologicznej, do których pacjent 
przenosi się ze swojego miejsca zamieszkania, aby przez 
2–3 tygodnie w wyidealizowanych warunkach zaznaja-
miać się z niezbędnymi informacjami na temat leków 
i odbyć szkolenia dotyczące zdrowego stylu życia. Po 
opuszczeniu takiego ośrodka rehabilitacja jest zwykle kon-
tynuowana w formie ambulatoryjnych sesji szkoleniowych 
w środowisku domowym. W innych krajach preferuje się 
ambulatoryjne ośrodki rehabilitacyjne, w których w ciągu 
kilkumiesięcznego okresu pacjent uczestniczy 1 lub 2 razy 
w tygodniu w sesjach rehabilitacji i próbuje wprowadzić 
zalecane zmiany stylu życia w swoim zwykłym środowisku, 
w tym również po powrocie do pracy zawodowej.
Przeprowadzono 3-letnią, wieloośrodkową RCT w celu 
oceny długoterminowej, wzmacnianej, wieloczynnikowej 
interwencji edukacyjnej i behawioralnej koordynowanej przez 
kardiologa w porównaniu ze zwykłą opieką po standardowym 
programie rehabilitacji kardiologicznej (stacjonarnej lub 
ambulatoryjnej), którą prowadzono w ośrodku rehabilitacji 
kardiologicznej po wystąpieniu MI. Oceniana interwencja 
okazała się skuteczna pod względem redukcji czynników 
ryzyka i zwiększenia częstości przyjmowania przepisanych 
leków, powodując też istotną poprawę w zakresie nawyków 
związanych ze stylem życia (tj. wysiłku fizycznego, diety, stresu 
psychospołecznego i masy ciała). Intensywna interwencja 
spowodowała również zmniejszenie częstości występowania 
klinicznych punktów końcowych: zgonów z przyczyn serco-
wo-naczyniowych, nieprowadzących do zgonu MI i nieprowa-
dzących do zgonu udarów mózgu o 33% (p = 0,02), zgonów 
z przyczyn sercowych i nieprowadzących do zgonu MI o 36% 
(p = 0,02), wszystkich udarów mózgu o 32%, a umieralności 
ogólnej o 21% (p = NS) [565].
5.6.3. Wyzwania w rehabilitacji kardiologicznej: 
płeć żeńska i choroby współistniejące
Do oczekiwanych wyników wszystkich interwencji po-
dejmowanych w ramach rehabilitacji kardiologicznej należą: 
poprawa stabilności stanu klinicznego i kontroli objawów, 
zmniejszenie łącznego ryzyka sercowo-naczyniowego, więk-
sza częstość przyjmowania przepisanych leków oraz lepszy 
profil zachowań zdrowotnych, a wszystkie te efekty prowadzą 
do poprawy jakości życia i rokowania. W celu utrzymania 
przestrzegania przez pacjentów zaleceń terapeutycznych 
dotyczących przyjmowania leków i stylu życia niezbędne są 
jednak odpowiednie długoterminowe działania podejmowa-
ne po zakończeniu wczesnej fazy rehabilitacji.
Szczególne wyzwania w programach rehabilitacji dotyczą 
pacjentów w starszymi wieku i kobiet [205, 566], a także 
osób z określonymi chorobami i stanami współistniejącymi, 
takimi jak przemijające niedokrwienie ośrodkowego układu 
nerwowego lub udar mózgu, przewlekła obturacyjna choroba 
płuc i przewlekła niewydolność nerek. Nowym wyzwaniem 
w całej Europie jest też to, w jaki sposób zaspokoić potrzeby 
mniejszości etnicznych, które mają czasami odmienne warto-
ści kulturowe, a niekiedy brakuje im biegłości w posługiwaniu 
się językiem używanym w ich kraju zamieszkania [205]. Po-
wodzenie działań z zakresu rehabilitacji i prewencji wtórnej 
zależy od wysokiego poziomu indywidualnej opieki i wspar-
cia, a także dokładnej oceny klinicznej wykraczającej poza 
samą czynność serca i naczyń, w tym oceny psychospołecznej 
oraz oceny chorób i stanów współistniejących.
5.6.4. Powtarzane sesje poprawiają przestrzega-
nie zaleceń terapeutycznych przez pacjentów
Na podstawie wyników dużego badania obserwacyjnego 
przypuszcza się, że liczba sesji rehabilitacji, w których uczest-
niczy pacjent (tj. czas trwania i intensywność interwencji oraz 
motywacja uczestnika), koreluje z poprawą rokowania [67]. 
Za słusznością tego wniosku przemawiają również rezultaty 
badania Global Secondary Prevention Strategies to Limit Event 
Recurrence After Myocardial Infarction (GOSPEL), w którym 
długoterminowa interwencja była bardziej skuteczna niż 
interwencja prowadzona przez krótki czas [565].
Kwestia, czy rehabilitacja odbywa się w warunkach 
ambulatoryjnych, czy w formie stacjonarnej, ma prawdopo-
dobnie mniejsze znaczenie, natomiast czas trwania programu 
i poziom edukacyjny oraz motywacja pacjentów mają istotny 
wpływ na długoterminowe wyniki terapii [205].
Częstość uczestniczenia w programach rehabilitacji 
po wystąpieniu incydentu sercowego jest o wiele mniejsza 
od pożądanej: w Europie takim programem objętych jest 
tylko ok. 30% pacjentów, którzy się do niego kwalifikują, 
a między poszczególnymi krajami obserwuje się pod tym 
względem znaczne różnice [5]. Mimo że rehabilitacja 
kardiologiczna jest efektywna kosztowo z perspektywy 
społeczeństwa, poprawa tej małej częstości uczestnictwa 
w programach rehabilitacji w całej Europie będzie w przy-
szłości poważnym wyzwaniem.
Najważniejsze nowe informacje
— Rehabilitacja kardiologiczna jest efektywną kosztowo 
metodą zmniejszania ryzyka incydentów sercowo-na-
czyniowych.
Luki w dowodach
— Optymalny czas trwania programu rehabilitacji kardio-
logicznej pozostaje nieznany.
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5.7. prograMy organizacji pozarządoWych
Główne przesłanie
— Organizacje pozarządowe są ważnymi partnerami per-
sonelu opieki zdrowotnej w propagowaniu kardiologii 
prewencyjnej.
Europejska Sieć Serca (EHN) jest koalicją fundacji kardio-
logicznych i podobnych organizacji pozarządowych z całej 
Europy, mającą siedzibę w Brukseli i zrzeszającą organizacje 
członkowskie z 26 krajów. Odgrywa ona główną rolę w pre-
wencji — zwłaszcza chorób serca i udarów mózgu — poprzez 
orędownictwo, tworzenie sieci, edukację oraz wspieranie 
pacjentów, aby choroby te przestały być główną przyczyną 
przedwczesnych zgonów i inwalidztwa w całej Europie [568].
Aby osiągnąć ten cel, EHN stara się działać na rzecz stylu 
życia zdrowego dla serca poprzez wpływ na europejskich 
decydentów politycznych, tworzy i rozwija więzi między 
organizacjami zajmującymi się propagowaniem zdrowia serca 
i prewencją CVD, zbiera i upowszechnia informacje istotne 
dla propagowania zdrowia serca, a także dąży do zwiększenia 
liczby organizacji członkowskich.
Europejska Sieć Serca działa za pośrednictwem grup 
ekspertów, które zajmują się następującymi zagadnieniami: 
żywieniem dla zdrowego serca, polityką dotyczącą stosowania 
tytoniu i odradzaniem palenia, higieną pracy oraz czynnikami 
psychospołecznymi i aktywnością fizyczną jako naturalnym 
elementem życia codziennego.
Organizacja ta ułatwia tworzenie sieci powiązań między 
swoimi grupami członkowskimi, które działają aktywnie na 
rzecz wsparcia pacjentów z chorobami serca lub po udarze 
mózgu. Do tej kategorii należy w przybliżeniu połowa organi-
zacji członkowskich. Stowarzyszenia pacjentów z chorobami 
serca i naczyń stwarzają swoim członkom możliwość uzy-
skania wsparcia innych pacjentów, przygotowują informacje 
w postaci ulotek i materiałów dostępnych w internecie, a także 
propagują rehabilitację kardiologiczną.
5.8. dziaŁania podejMoWane W europie na 
pozioMie politycznyM
Główne przesłanie
— Europejska Karta Zdrowia Serca wyznacza początek 
nowej epoki zaangażowania politycznego w kardiologię 
prewencyjną.
W 2002 r. zarząd ESC zaznaczył swoje przyszłe zaanga-
żowanie w politykę zdrowotną, ogłaszając plan zmniejszenia 
o 40% umieralności z powodu CVD w krajach członkowskich. 
Nie ulegało wątpliwości, że aby środowisko medyczne mogło 
wpływać na decyzje polityczne podejmowane w Unii Eu-
ropejskiej i jej państwach członkowskich, konieczne będzie 
stworzenie silnych sojuszy z innymi pozarządowymi organi-
zacjami zdrowotnymi, przede wszystkim EHN, ale również 
z miejscowymi władzami systemów opieki zdrowotnej i samą 
Unią Europejską. Działania rozpoczęto od opracowania dokład-
nych i alarmujących zestawień statystycznych, które wskazały 
na ogromne obciążenia wynikające z CVD oraz różnice wystę-
pujące pod tym względem między różnymi krajami Europy, co 
spowodowało wezwanie do przeciwdziałania problemowi CVD 
ze strony krajów członkowskich Unii i Komisji Europejskiej.
Następstwem tej inicjatywy była współpraca nawiązana 
podczas prezydencji irlandzkiej w 2004 r. Stwierdzono, że 
większości przypadków CVD można zapobiegać poprzez 
zmiany stylu życia i odpowiednie wykorzystywanie już do-
stępnych leków. Ogłoszone następnie wnioski Rady Unii Eu-
ropejskiej na temat CVD były pierwszą deklaracją polityczną 
na poziomie całej Unii Europejskiej, w której dostrzeżono 
potrzebę poprawy sytuacji zdrowotnej w kwestii CVD w Eu-
ropie. Udana współpraca podczas prezydencji luksemburskiej, 
austriackiej i portugalskiej stworzyła warunki, razem z EHN, 
do opracowania Europejskiej Karty Zdrowia Serca (European 
Heart Health Charter). Inicjatywa ta została oficjalnie rozpo-
częta w czerwcu 2007 r. w Parlamencie Europejskim i zyskała 
poparcie Komisji Europejskiej oraz Biura Regionalnego WHO 
dla Europy. Utorowała ona drogę do przyjęcia przez Parlament 
Europejski rezolucji w kwestii przeciwdziałania CVD (Europe-
an Parliament Resolution on Action to Tackle Cardiovascular 
Disease), najsilniejszego dotychczasowego porozumienia 
politycznego dotyczącego potrzeby prewencji CVD w Europie 
[568]. W Europejskiej Karcie Serca, którą przetłumaczono na 26 
języków i oficjalnie przyjęto w 30 krajach członkowskich Unii 
Europejskiej oraz innych państwach Europy [6], przedstawiono 
uniwersalne cele prewencji CVD i wyszczególniono działania, 
które muszą zostać podjęte w celu ich zrealizowania.
W późniejszym okresie ESC uświadomiło sobie, 
że z perspektywy decydentów politycznych silniejszy 
i bardziej wpływowy byłby głos odnoszący się również 
do innych chorób. Aby takie wspólne działania zakoń-
czyły się sukcesem, konieczne stało się przezwyciężenie 
wyzwania politycznego, jakim było zbliżenie stanowisk 
przedstawicieli różnych dziedzin nauk medycznych w celu 
opracowania wspólnego przesłania z korzyścią w zakresie 
wszystkich chorób reprezentowanych w tej grupie. W czerwcu 
2009 r. ESC zaprosiła organizacje medyczne zajmujące się 
cukrzycą, chorobami układu oddechowego i nowotworami 
do wymiany poglądów na temat wspólnych wyznaczników 
zdrowia, określenia dziedzin, w których są dostępne wystar-
czające dowody naukowe, aby można było sformułować 
wytyczne, a także przedyskutowania przyszłej współpracy. 
Zidentyfikowano 4 czynniki ryzyka, które mają wystarcza-
jąco wiele wspólnych aspektów, aby współdziałanie było 
uzasadnione: palenie tytoniu, żywienie, spożycie alkoholu 
i brak aktywności fizycznej. W rezultacie utworzono Eu-
ropejską Koalicję Chorób Przewlekłych (European Chronic 
Disease Alliance), która obejmuje obecnie 10 europejskich 
organizacji typu non-profit, reprezentujących ponad 100 000 
pracowników opieki zdrowotnej. W zakresie jej działania 
znajdują się wszystkie główne niezakaźne choroby prze-
wlekłe, w tym choroby serca, udar mózgu, nadciśnienie 
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tętnicze, cukrzyca, choroby nerek, nowotwory, choroby 
układu oddechowego i choroby wątroby [172]. Koalicja 
ta może ułatwić kontrolę czynników ryzyka w skali całej 
populacji, co umożliwia duży wpływ na zdrowie publiczne 
i zmniejszenie wydatków na opiekę zdrowotną.
Podsumowując, autorzy wytycznych mają nadzieję, że 
niniejszy dokument stanie się wezwaniem do prawdziwego 
partnerstwa między politykami, lekarzami, innym persone-
lem medycznym, towarzystwami naukowymi, fundacjami 
kardiologicznymi, organizacjami ochotniczymi oraz stowa-
rzyszeniami konsumentów, aby wspólnie działać na rzecz 
zarówno promocji zdrowia na poziomie całej populacji, 
jak i pierwotnej oraz wtórnej prewencji CVD na poziomie 
klinicznym, wykorzystując cały zakres dowodów naukowych 
dostępnych w medycynie, od eksperymentalnych prób kli-
nicznych do obserwacji w populacjach.
Tekst „Europejskie wytyczne dotyczące zapobiegania chorobom serca i naczyń w praktyce klinicznej na 2012 rok” uzyskał akredytację EBAC 
(European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiał programu kształcenia ustawicznego (podyplomowego) w medycynie (CME, 
Continuing Medical Education). EBAC działa zgodnie ze standardami jakości EACCME (European Accreditation Council for Continuing Medical 
Education), stanowiącej organ EUMS (European Union of Medical Specialists). Według zaleceń EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczący 
w tym programie ujawnili potencjalne konflikty interesów, które mogłyby wpłynąć na powyższy dokument. Komitet Organizacyjny odpowia-
da za to, aby wszystkie potencjalne konflikty interesów odnoszące się do programu zostały ujawnione uczestnikom przed podjęciem działań 
w ramach programu CME.
Pytania sprawdzające do tego artykułu, które umożliwiają uzyskanie punktów programu CME, są dostępne na stronach internetowych European 
Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) i ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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